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Parole chiave: enteriti croniche, lipoproteine, elettroforesi, cane. 
I pazienti con un grave malassorbimento dovuto a patologie enteriche 
croniche presentano spesso alterazioni del metabolismo lipidico. Nell’uomo, 
solitamente, si riscontrano bassi livelli plasmatici di colesterolo e, spesso, un 
aumento della concentrazione di trigliceridi nel plasma. Scarse risultano le 
indagini effettuate sul cane. Questo studio, che si è proposto di analizzare il 
metabolismo lipidico in cani con enterite cronica mediante la valutazione 
delle concentrazioni di colesterolo e trigliceridi e attraverso l’elettroforesi 
delle lipoproteine plasmatiche, ha potuto rilevare una modesta incidenza 
(32%) di ipocolesterolemia nei cani presi in esame, mentre notevole è apparsa 
la presenza di ipotrigliceridemia (39%) negli stessi. L’elettroforesi delle 




Keywords: chronic enteritis, lipoproteins, electrophoresis, dog. 
Patients with severe malabsorption due to long-term disease of the gut often 
have profound alterations of lipids metabolism. The human patients usually 
have a low plasma cholesterol level and often a rise in plasma triglyceride 
concentrations. In dog the research is insubstantial. This study, that was 
proposes to analyse lipids metabolism in dogs with chronic enteritis by 
valuation of cholesterol and triglyceride concentrations and by plasmatic 
lipoproteins electrophoresis, founds a modest rate (32%) of 
hypocholesterolemia and a substantial rate (39%) of hypotriglyceridemia in 
dogs examined. Lipoproteins electrophoresis appeared not very useful for 
valuation of lipids disorders. 
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Il tratto gastrointestinale, nei mammiferi, è una sequenza di strutture simil-
tubulari che presentano proprietà e caratteristiche assimilabili, quali la 
parziale o totale digestione dell’alimento assunto con la dieta e l’assorbimento 
di principi nutritivi essenziali per la vita. Nonostante ciò esistono differenze 
tra le diverse specie animali, in termini di struttura e sistemi funzionali, che 
riflettono le  abitudini alimentari. L’intestino dei carnivori, per esempio, una 
volta completato lo sviluppo corporeo, risulta più corto di quello di onnivori 
ed erbivori, proprio in virtù di una dieta più rapidamente degradabile e 
assimilabile (Carey et al., 1996). Inoltre, mentre per questi ultimi i processi 
digestivi a carico dei substrati proteici, glucidici e lipidici hanno fine a livello 
dell’intestino crasso, per specie quale il cane o il gatto possono ritenersi 
completati alla fine del tenue. 
Nel cane, infatti, la degradazione dell’alimento inizia a livello gastrico, dove 
però l’ambiente acido consente esclusivamente processi di denaturazione 
proteica e attivazione di alcuni enzimi proteolitici  quali i pepsinogeni. Solo 
nelle secrezioni gastriche dei neonati di alcune specie- cane, gatto, uomo- è 
stato trovato un enzima lipolitico, la tributtirasi, che agisce sui grassi 
naturalmente emulsionati quali quelli di latte e uova e la cui azione sembra 
limitata dalle condizioni di pH spiccatamente acido (G. Aguggini, V. 
Beghelli, 1998). 
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Il chimo acido, contenente materiale proteico parzialmente digerito, 
carboidrati solo in parte intaccati dalla diastasi salivare e lipidi praticamente 
immodificati, passando nell’intestino tenue, si mescola con il succo 
pancreatico, con la bile e con il succo enterico che completano l’azione 
digestiva dei predetti componenti, riducendoli a strutture elementari 
assorbibili attraverso la mucosa intestinale. 
Il succo pancreatico fornisce un ricco corredo enzimatico di proteasi, amilasi 
e lipasi, rispettivamente per i substrati proteici, glucidici e lipidici. A questo 
livello la lipasi, secreta in forma attiva, agisce sui trigliceridi della dieta 
trasformandoli in acidi grassi e 2-monogliceridi. La sua azione idrolizzante su 
tali substrati è accentuata da molti fattori fra i quali particolare importanza 
rivestono gli ioni calcio, i prodotti della digestione proteica e i sali biliari; 
questi ultimi in modo particolare, con la loro azione detergente facilitano 
l’emulsione dei grassi e ne aumentano notevolmente la superficie di attacco 
(G. Aguggini, V. Beghelli, 1998). 
L’attività della lipasi pancreatica viene mantenuta a lungo nel duodeno perché 
il pancreas secerne insieme ad essa una proteina, la colipasi, che la lega e la 
protegge dall’inattivazione e dalla proteolisi. 
L’attività lipolitica del succo pancreatico si estrinseca inoltre sugli esteri del 
colesterolo e sulle lecitine (glicerofosfolipidi) tramite una esterasi e una 
fosfolipasi A. Mentre il significato fisiologico della prima è poco chiaro, la 
seconda, secreta nel succo pancreatico in forma proenzimatica e 
successivamente attivata dalla tripsina, sarebbe l’unica responsabile della 
trasformazione delle lecitine in lisolecitine e acidi grassi. 
Per quanto riguarda la bile, questa è un  prodotto di secrezione epatica, che 
nei carnivori ha la caratteristica di essere un fenomeno strettamente 
dipendente dallo svuotamento gastrico, mentre negli altri animali avviene in 
maniera remittente ma continua. 
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Pur non contenendo enzimi propri, la bile è indispensabile per la normale 
digestione dei grassi; la sua azione digestiva è legata alla presenza dei sali 
biliari i quali: 
- con la loro azione detergente abbassano la tensione superficiale 
dell’interfaccia acqua-trigliceridi e ne favoriscono l’emulsione, 
- provvedono alla suddivisione dei grassi in minutissime goccioline 
aumentando la superficie di azione delle lipasi, 
- si combinano con i derivati dell’idrolisi dei trigliceridi formando delle 
micelle, 
- attivano le lipasi enteriche in presenza di sali di calcio, albumina e 
gelatina, 
- in presenza di colipasi, proteggono la lipasi pancreatica dall’azione 
digestiva degli enzimi proteolitici, 
- stimolano la riesterificazione degli acidi grassi in trigliceridi favorendo 
la formazione dei chilomicroni, 
- con la loro azione coleretica, stimolano l’attività secretiva del fegato e 
aumentano la motilità intestinale. 
Impedendo alla bile di riversarsi nel duodeno, gran parte dei grassi della dieta 
rimane indigerita nelle feci ed l’assorbimento delle vitamine liposolubili 
risulta alterato (G. Aguggini, V. Beghelli, 1998). 
Oltre ad essere la struttura all’interno della quale si completano i processi 
digestivi enzimatici, la conformazione anatomica e lo sviluppo della mucosa 
di rivestimento suggeriscono che l’intestino tenue è anche la sede dei più 
intensi processi di assorbimento che si realizzano per mezzo dei villi. I 
prodotti della digestione, per diffusione o per trasporto attivo, entrano in 
questi e vengono drenati o attraverso il chilifero centrale o attraverso le vene 
che originano dalla rete capillare di queste strutture. 
L’acqua, gli amminoacidi, i monosaccaridi e gli acidi grassi a corta catena 
prendono la via sanguigna, mentre i trigliceridi, neosintetizzati negli 
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enterociti, e il colesterolo prendono la via del chilifero centrale, che li 
convoglia in vasi linfatici di diametro sempre maggiore della sottomucosa e 
poi in quelli del mesentere che sboccano nella cisterna del Pecquet; da qui 
attraverso il dotto toracico vengono immessi nella vena cava caudale e, 
quindi, nel sistema venoso per raggiungere il fegato e il tessuto adiposo. 
Sulla degradazione della quota di chilomicroni che raggiunge il fegato i pareri 
sono discordanti: secondo alcuni la scissione avviene in sede extra-epatica, a 
livello dell’endotelio capillare, secondo altri a livello dei lisosomi delle 
cellule del Kuppfer. Il risultato finale è la produzione di acidi grassi non 
esterificati che vengono utilizzati dal fegato attraverso tre vie metaboliche: la 
β-ossidazione, la trasformazione in corpi chetonici e l’esterificazione. 
La seconda via riveste notevole importanza nei periodi di digiuno prolungato: 
i corpi chetonici prodotti vengono, infatti, utilizzati in modo ottimale dal 
miocardio con una resa energetica del 70%. 
L’esterificazione riguarda la quota più elevata dei NEFA (80%) e porta alla 
formazione di steridi, fosfolipidi e soprattutto trigliceridi, che possono essere 
legati alle proteine a formare lipoproteine o depositati nel fegato. 
La sintesi di fosfolipidi condiziona la remissione in circolo dei lipidi da parte 
del fegato, infatti quando per mancanza dei fattori lipotropi, quali la colina, il 
fegato non è più in grado di sintetizzare fosfolipidi si instaura la steatosi 
epatica (G. Aguggini, V. Beghelli, 1998). 
 
Struttura e metabolismo dei lipidi
 
I lipidi sono composti organici presenti nell’organismo animale per assolvere 
a tre funzioni fondamentali: sono un’importante riserva energetica, sono 
componenti fondamentali delle membrane cellulari in tutti i tessuti e sono 
precursori di sostanze regolatrici dell’apparato cardiovascolare, della 
coagulazione del sangue, della funzione renale e del sistema immunitario 
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come prostaglandine, trombossani, prostaciclina e leucotrieni ( Lee et al.1989, 
Kelley et al. 1991).  
Generalmente presentano proprietà fisico-chimiche che li rendono insolubili 
in solventi polari come l’acqua, e quindi idrofobici; la loro struttura varia da 
semplice a complessa e qualunque schema di classificazione risulta di difficile 
realizzazione. 
Le subunità base sono molecole di idrocarburi legati in vario modo da legami 
covalenti tra loro e con altre molecole in modo da ottenere un’ampia serie di 
combinazioni che consente diverse strutture e funzioni. I lipidi si possono 
classificare in semplici e complessi; tra i semplici sono considerati gli esteri di 
acidi grassi con alcoli di vario tipo, mentre tra i complessi quelli costituiti 
oltre che da alcoli e acidi grassi da altre sostanze come ac. fosforico, basi 
azotate, glucidi, ecc. I lipidi semplici sono rappresentati essenzialmente dai 
gliceridi, dalle cere e dagli steridi, mentre i complessi dai fosfolipidi e dai 
glicolipidi. I gliceridi cono esteri di un alcool trivalente, il glicerolo, con acidi 
grassi: a seconda che uno, due o tutti e tre i gruppi alcolici del glicerolo siano 
esterificati, si hanno rispettivamente mono-, di- o trigliceridi. I trigliceridi 
possono essere semplici o misti: nei primi tutte e tre le funzioni alcoliche sono 
esterificate con lo stesso acido grasso, mentre nei misti sono presenti acidi 
grassi diversi.  
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Tra gli steridi, il composto che riveste un ruolo predominante nel 
metabolismo animale, sia di derivazione esogena sia di origine endogena, 
sintetizzato a partire dall’acetato, è sicuramente il colesterolo; quest’ultimo, 
infatti, in concomitanza con i fosfolipidi funge da trasportatore di acidi grassi, 
con i quali può esterificarsi, costituisce il principale precursore degli acidi 
biliari e della sintesi di ormini steroidei – principalmente corticosurrenalici, 
androgeni e progesterone-, è un costituente di tutte le membrane 
citoplasmatiche ed esercita, 
unitamente alle sfingomieline 
e ai cerebrosidi, un’azione 
isolante nelle guaine 
mieliniche dei nervi (G. 
Moruzzi et al., 1984).    
L’assunzione dei lipidi 
permette all’animale di ottenere una quantità notevole di energia 
supplementare, un apporto adeguato di acidi grassi essenziali (EFA), e un 
substrato ottimale per l’assorbimento delle vitamine liposolubili. 
I lipidi della dieta possono essere assimilati o immagazzinati come grasso 
negli adipociti, incorporati nei lipidi endogeni o catabolizzati  in base allo 
stato energetico dell’animale. La maggior parte del grasso che si trova negli 
adipociti è rappresentato dai trigliceridi, i quali possono derivare dalla dieta 
oppure essere sintetizzati ex novo da precursori non lipidici come carboidrati 
e proteine nei periodi di bilancio energetico positivo. 
Alcuni lipidi richiesti per determinate funzioni fisiologiche, come gli acidi 
grassi a lunga catena, non possono essere sintetizzati dall’organismo ma 
provengono dalla dieta; questi vengono chiamati acidi grassi essenziali (EFA) 










Una piccola quota ( circa 1-2% dei lipidi assunti col cibo) è inoltre necessaria 
per l’assorbimento delle vitamine liposolubili (A,D,E,K). 
Esistono notevoli differenze fra le componenti lipidiche del plasma, legate sia 
alla specie che al singolo individuo. I fattori che influenzano la 
concentrazione lipidica plasmatica comprendono la quantità e il tipo di lipidi 
della dieta, la distanza dal pasto, lo stato di salute, l’età dell’animale e 
l’equilibrio ormonale (MJ. Swenson, WO. Reece, 2002). 
I lipidi della dieta sono rappresentati prevalentemente da trigliceridi, 
fosfolipidi, colesterolo esterificato e non e vitamine liposolubili, mentre gli 
acidi grassi non esterificati sono solo una piccola percentuale (Hand et al., 
2000). Se da un lato i NEFA, rapidamente assorbiti dai tessuti, si legano per 
un breve tempo all’albumina, dall’altro la restante frazione lipidica viene 
trasportata in associazione a specifici complessi proteine-lipidi denominati 
lipoproteine. Queste risultano costituite da un guscio anfoterico di proteine 
(apolipoproteine), colesterolo e fosfolipidi che circondano un core di 
trigliceridi e colesterolo esterificato (JE. Bauer). 
Nel plasma di cani e gatti è possibile distinguere quattro classi principali di 
lipoproteine, differenziabili per funzioni e caratteristiche (grandezza, densità, 
mobilità elettroforetica e composizione di lipidi e apolipoproteine): 
chilomicroni, VLDL, LDL e HDL, queste ultime con ulteriori sottoclassi; 
sono presenti ,inoltre, le IDL con densità intermedia tra le VLDL e le LDL 
(JE. Bauer, 2004). 
La porzione più rappresentativa è quella dei chilomicroni, coinvolti nel 
trasferimento dei lipidi della dieta dal piccolo intestino al circolo sistemico; le 
altre tre classi invece, sono implicate nel trasporto dei lipidi circolanti nelle 
loro sedi definitive: le VLDL trasportano il colesterolo e i trigliceridi che 
provengono dal fegato e sono responsabili della distribuzione di questi ultimi 
nel tessuto adiposo e nel tessuto muscolare striato, le LDL provvedono alla 
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distribuzione del colesterolo ai tessuti periferici, mentre le HDL consentono al 
colesterolo in eccesso di raggiungere nuovamente il fegato. 
Fondamentali per la struttura e il metabolismo delle lipoproteine, le 
apolipoproteine si suddividono anch’esse in quattro grandi famiglie: A, B, C 
ed E, ognuna con diverse varianti; alcune sono responsabili del legame tra il 
core lipidico e il rivestimento lipoproteico solubile, mentre altre si legano a 
specifici recettori cellulari che consentono la rimozione delle lipoproteine dal 
circolo (TDG. Watson, J. Barrie, 1993) 
 
Metabolismo dei chilomicroni 
 
In seguito ad un pasto, i trigliceridi della dieta vengono idrolizzati nel lume 
del piccolo intestino ad opera di una lipasi pancreatica producendo mono e di-
gliceridi e acidi 
grassi. Questi si 
uniscono agli acidi 
biliari, al 




micelle, che hanno 
il compito di 
trasferire i lipidi 
alle cellule della 
mucosa intestinale per l’assorbimento. All’interno degli enterociti, i gliceridi 
sono riesterificati, con gli acidi grassi, per produrre trigliceridi che vengono 
assimilati all’interno dei chilomicroni, insieme a colesterolo e fosfolipidi; 
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Successivamente i chilomicroni sono secreti nei vasi intestinali chiliferi e 
penetrano nella circolazione generale a livello del dotto toracico. 
Una volta in circolo acquisiscono i peptidi apo-C e apo-E dalle HDL, 
essenziali per la distribuzione del loro carico lipidico. Il peptide apo-C (apo-
CII) agisce da cofattore per un enzima, chiamato lipoprotein-lipasi (LPL),  che 
idrolizza i trigliceridi contenuti nel core liberando acidi grassi e glicerolo dai 
chilomicroni non appena attraversano i letti capillari dei tessuti adiposo e 
muscolare per il relativo metabolismo: a questo livello vengono riesterificati 
in trigliceridi e immagazzinati negli adipociti o utilizzati come risorsa 
energetica per i muscoli scheletrici e il cuore. 
In seguito all’idrolisi dei trigliceridi si formano materiali di superficie in 
eccesso, come apo-C e fosfolipidi, che vengono nuovamente trasferiti alle 
HDL (JE. Bauer). 
Con la perdita dell’apo-CII,la lipolisi si arresta e le particelle rimanenti, 
chiamate chilomicroni residui, vengono rapidamente rimosse dalla 
circolazione in virtù del legame del recettore epatico con il residuo peptide 
apo-E. 
Questo processo consente al colesterolo proveniente dalla dieta, di cui sono 
ricchi i chilomicroni residui, di raggiungere il fegato dove potrà essere 
immagazzinato, escreto con la bile, convertito in acidi biliari o legato alle 
VLDL per essere trasportato in altri tessuti (JE. Bauer). 
 
Metabolismo delle  VLDL e LDL 
 
Oltre ai chilomicroni  tutte le altre classi di lipoproteine sono coinvolte nel 
trasporto e nel metabolismo dei lipidi sintetizzati per via endogena. 
A digiuno, le VLDL sono i trasportatori primari di trigliceridi, sintetizzati 
prevalentemente a livello epatico, nonostante sia stato osservato anche un 
certo contributo intestinale (JE. Bauer, 1996). 
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Al contrario dei chilomicroni, le VLDL sono prodotte in continuazione così 
da essere i principali carriers plasmatici dei trigliceridi  nelle fasi iniziali.  
Negli epatociti, i trigliceridi sono legati anche a esteri del colesterolo, 
fosfolipidi e ad una variante dell’apo-B, l’apo-B100, per formare le VLDL. 
Queste vengono immesse direttamente in circolo dove acquisiscono l’apo-C e 
l’apo-E dalle HDL e dove vengono attivate, in modo analogo ai chilomicroni, 
dalla lipoprotein-lipasi per ottenere il rilascio dei trigliceridi nei tessuti ad essi 
destinati. 
In seguito alla lipolisi, alcune VLDL si legano agli epatociti e abbandonano il 
circolo, altre, invece, subiscono l’attivazione da parte di una seconda lipasi 
endoteliale, chiamata lipasi epatica (JE. Bauer). Questa ulteriore delipidazione 
riduce di dimensione le VLDL con successiva formazione di  LDL, contenenti 
prevalentemente colesterolo esterificato e l’apo-B100. 
Le LDL sono quindi rimosse dal circolo sistemico grazie al legame dell’apo-
B con specifici recettori-E/-B ( chiamati così perché si legano anche con le 
apo-E contenute nelle lipoproteine, Mahley and others 1981), conosciuti per 
avere un’ampia distribuzione tissutale. In questo modo, il rilascio ubiquitario 
di colesterolo per la produzione di ormone steroideo, per la sintesi della 
membrana cellulare e per il metabolismo epatico prende il sopravvento (MS. 





Metabolismo delle HDL 
 
Le HDL sono le più piccole e più numerose lipoproteine e hanno due funzioni 
principali: in primo luogo fungono da riserva circolante di apo-C e apo-E che 
trasferiscono ai cholomicroni e alle VLDL per facilitarne il metabolismo, 
secondariamente, sono coinvolte nel ritorno del colesterolo dai tessuti 
periferici al fegato per l’escrezione o la redistribuzione. 
Sintetizzate principalmente nel fegato, le HDL a forma discoidale vengono 
secrete sotto forma di un fosfolipide a doppio strato contenente colesterolo e il 
suo peptide apo-AI. Quest’ulimo agisce da cofattore per il processo di 
esterificazione del colesterolo ad opera di un enzima plasmatico, la lecitina-
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esterificato che, data la sua idrofobicità, entra ed espande il core della 
particella trasformandola da discoidale a sferica(HDL3) (JE. Bauer). 
La diminuzione di colesterolo non esterificato sulla superficie della particella 
crea un gradiente di concentrazione negativo che consente al colesterolo in 
eccesso nei tessuti di essere trasferito all’HDL, e da qui, per mantenere un 
gradiente costante, viene ceduto ai chilomicroni, alle VLDL e alle LDL in 
cambio di trigliceridi. Questo processo, conosciuto come trasporto invertito 
del colesterolo, si completa quando tutto il colesterolo esterificato raggiunge 
il fegato. 
Tale meccanismo di sostituzione è in grado di generare una nuova 
popolazione di HDL, chiamate HDL2, particolarmente ricca di trigliceridi. 
Quando però, la lipasi epatica rimuove i trigliceridi dalle lipoproteine, queste 
ritornano alla loro struttura di base, le HDL3, pronte per un nuovo ciclo di 
captazione e trasferimento del colesterolo (TDG. Watson, J. Barrie, 1993). 
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Per dislipidemia si intende un’alterazione del metabolismo dei lipidi che, in 
seguito a disfunzioni primarie o secondarie ad altri eventi, possono trovarsi in 
circolo in quantità maggiore o minore rispetto alle loro concentrazioni 
fisiologiche; nella maggior parte dei casi queste alterazioni sono riferibili ad 
un aumento delle varie frazioni lipidiche, di conseguenza si parla di 
iperlipidemia (J. Barrie, T. Watson, 1995). 
L’iperlipidemia viene definita come un aumento nel plasma delle 
concentrazioni di colesterolo e trigliceridi, in esito ad un primario, spesso 
ereditario, deficit del metabolismo delle lipoproteine o come conseguenza di 
patologie sistemiche sottostanti. In alcuni casi, l’iperlipidemia è 
macroscopicamente evidente in virtù di un siero o di un plasma torbido o 
lattescente; quando la torbidità è presente, il campione viene definito 
iperlipemico e ciò si nota solo quando le concentrazioni di trigliceridi sierici 
sono marcatamente elevate (JE. Bauer) 
Nella quasi totalità di cani e gatti il più comune e clinicamente importante 
tipo di iperlipidemia è caratterizzato da un eccesso di trigliceridi nel sangue, 
definito ipertrigliceridemia, che conferisce al plasma una colorazione bianco 
latte e un aspetto opaco. Un aumento, invece, del colesterolo ematico viene 
definito ipercolesterolemia. 
Dal momento che quest’ultimo si ritrova in circolo associato alle HDL, 
lipoproteine molto piccole e non in grado di rifrangere la luce, il siero dei 
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pazienti con concentrazioni elevate di colesterolo non apparirà lipemico, se 
non in presenza di una concomitante ipertrigliceridemia. 
I cani affetti da ipertrigliceridemia presentano una sintomatologia vaga e 
intermittente, anche se spesso ruota intorno al vomito e alla diarrea. Insieme a 
ciò si può presentare disagio addominale non localizzato e occasionalmente 
dolore, con una notevole diminuzione dell’appetito. Nella maggior parte dei 
casi i segni sono episodici, di durata variabile da qualche ora a qualche 
giorno, e possono risolversi spontaneamente. Non sembra esserci 
predisposizione di sesso, mentre la patologia sembra colpire i cani al di sopra 
dei quattro anni e talvolta i giovanissimi. 
Alla visita clinica, il paziente può apparire letargico e può presentare dolore 
addominale. I rilievi clinici e l’anamnesi spesso sono compatibili con una 
pancreatite, mente la diagnostica per immagini e i risultati di laboratorio 
raramente supportano questa diagnosi. A tal proposito è stato suggerito il 
termine pseudopancreatite per descrivere le manifestazioni cliniche associate 
all’ipertrigliceridemia. 
 








formazione di xantomi 
sindrome di Horner 
paralisi del nervo radiale 
paralisi del nervo tibiale 
uveite 
lipemia della retina 
Da Medicina Interna del cane e del gatto, R. Nelson 




La lipemia retinica, una patologia caratterizzata dalla presenza di una 
colorazione rosata delle arteriole e delle venule della retina, può essere 
riscontrata, esaminando il fondo dell’occhio, in cani e gatti affetti da 
iperlipidemia. 
L’ipertrigliceridemia, inoltre, sembra essere il principale fattore di rischio 
nella popolazione canina per lo sviluppo di pancreatiti acute. 
La stessa andrebbe presa in considerazione in quei pazienti che presentano 
anamnesi di crisi convulsive dal momento che, in un certo numero di pazienti, 
è stata messa in evidenza una correlazione tra l’epilessia idiopatica e l’elevata 
concentrazione di trigliceridi nel sangue; in questi casi la terapia dietetica ha 
eliminato con successo gli episodi convulsivi senza l’uso di farmaci 
anticonvulsivanti (Hand et al.,2000). 
L’ipertrigliceridemia può essere dovuta ad un’alterata clearance dei 
chilomicroni e delle VLDL dalla circolazione ( per esempio in seguito ad un 
deficit della lipoprotein lipasi) o ad una sovrapproduzione di VLDL. Questo 
tipo di iperlipidemia è più comunemente associata al diabete mellito sia in 
cani che in gatti, e all’ipotiroidismo, l’iperadrenocorticismo e le nefropatie 
proteino-disperdenti nel cane (Barrie et all., 1993). L’obesità non sembra 
essere correlata a questa iperlipidemia, anche se appare plausibile una 
relazione tra il grado di adiposità e l’alterata clearance dei trigliceridi. Questo 
è maggiormente evidente nelle gravi e prolungate ipelipidemie postprandiali e 
può predisporre i cani obesi alle conseguenze cliniche dell’ipertrigliceridemia 
(Hand et al., 2000).  
L’ipercolesterolemia è spesso secondaria a patologie sistemiche; in particolare 
al diabete mellito, all’iperadrenocorticismo, all’ipotiroidismo e alle nefropatie 
proteino-disperdenti. E’ possibile indurre un’ipercolesterolemia in un cane 
modificando la sua dieta, anche se il contenuto in grassi dei cibi 
convenzionali è insufficiente a far ciò in animali con un normale metabolismo 
dei lipidi. L’ipercolesterolemia primaria non è mai stata messa in evidenza nei 
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cani e nei gatti, anche se esistono delle segnalazioni in alcuni animali del 
Regno Unito (Hand et al, 2000). 
 
 




La lattescenza o la torbidità del siero fornisce un utile indizio per quanto 
concerne la concentrazione di trigliceridi (TG). Un siero normale, color 
paglierino, di solito indica valori di TG inferiori a 200 mg/dl. Un siero 
offuscato ne contiene circa 300 mg/dl e l’opacità è invece presente quando i 
TG superano i 600mg/dl. 
 
 
Test della refrigerazione 
 
Il test della refrigerazione può essere utile in assenza di altre tecniche più 
specifiche. Lasciando semplicemente riposare il siero in frigorifero per una 
notte, il campione può essere ispezionato per verificare l’esistenza di uno 
strato di “crema”. In questa condizione i chilomicroni affioreranno 
determinando un test positivo. Se il siero sottostante è chiaro, si è in presenza 
di un’iperchilomicronemia pura. Le motivazioni di una tale condizione sono o 
un animale non a digiuno al momento del prelievo del campione o la 
possibilità di un’iperchilomicronemia primaria. Se il siero sottostante rimane 
torbido con o senza uno strato “cremoso”, significa che sono presenti anche 
altre lipoproteine in eccesso. Questo reperto è definito iperlipoproteinemia 
“mista” in assenza di altre e più specifiche caratterizzazioni mediante 
ultracentrifugazione, elettroforesi o tecniche di precipitazione.   
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Interferenza con le misurazioni di laboratorio 
 
Il siero lipemico può influire positivamente o negativamente con l’analisi 
quantitativa di altri analiti sierici. L’iperlipemia interferisce con la 
determinazione della bilirubina  diretta, determinandone modesti 
innalzamenti. Può diminuire anche le misurazione sieriche del colesterolo, del 
cloro, dell’amilasi e della lipasi e interferire direttamente con l’analisi delle 
proteine plasmatiche e dell’emoglobina. Quando i chilomicroni sono presenti 
in eccesso, dislocano l’acqua in un volume definito di siero, diminuendo, 
quindi, falsamente altre componenti sieriche, specialmente elettroliti, 
diluendole.  
L’iperbilirubinemia può influenzare le determinazioni del colesterolo, 
producendo concentrazioni di colesterolo più basse. Per contro, anche 
l’ipercolesterolemia può abbassare le concentrazioni di trigliceridi. 
 
Malattie associate alle iperlipidemie 
 
Cause di iperlipidemia nel cane 
Iperlipidemia postprandiale 
Iperlipidemia secondaria 
   Ipotiroidismo 
   Diabete mellito 
   Iperadrenocorticismo 
   Pancreatite 
   Colestasi 
   Insufficienza epatica 
   Sindrome nefrosica 
Iperlipidemia primitiva 
   Iperlipoproteinemia idiopatica (Schnauzer nano)  
   Ipercolesterolemia idiopatica 
Iperlipidemia indotta da farmaci 
   Glucocorticoidi  
Da Medicina Interna del cane e del gatto, R.Nelson C.Couto 2002 
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Iperlipidemie idiopatiche primarie 
 
L’iperlipidemia idiopatica primaria è una patologia che colpisce 
prevalentemente alcune razze di cani, Schnauzer nani e Beagle, e che presenta 
alla base una certa predisposizione familiare. Spesso gli animali manifestano 
dolore addominale o convulsioni e possono presentare una concomitante 
pancreatite in esito all’elevato contenuto di trigliceridi nel sangue. 
L’andamento della patologia è altamente variabile: può risolversi 
spontaneamente senza l’ausilio di un piano terapeutico ma può recidivare 
successivamente senza un apparente fattore scatenante. 
Alcune caratteristiche metaboliche osservate sono la resistenza all’insulina 
(con la possibilità di sviluppare il diabete mellito in seguito alle patologie 
pancreatiche), iperinsulinemia a digiuno, intolleranza al glucosio e 
ipertensione (JE. Bauer). 
I reperti di laboratorio comprendono l’ipertrigliceridemia con o senza 
ipercolesterolemia e innalzamenti delle lipoproteine β-migranti 
sull’elettroforesi. Si possono osservare aumenti dei chilomicroni e delle 
lipoproteine α2-migranti, queste ultime associate, di solito, ad innalzamenti 
del colesterolo. 
La gravità degli aumenti sierici dei trigliceridi è variabile e può essere messa 
in relazione ad un’ampia variabilità di clearance dei trigliceridi nel plasma 
(anche 12 ore dopo la sospensione del cibo) nei cani colpiti. Un contenuto 
moderatamente alto di trigliceridi nei campioni (cioè alta concentrazione ma 
senza lattescenza) prelevato in cani tenuti a digiuno può rappresentare un 
problema minore; tuttavia, se questo è il primo segno osservato, è 
consigliabile una limitazione dell’assunzione del grasso e un controllo 
periodico. 
I meccanismi metabolici di tale disturbo comprendono una ritardata clearance 
o un’aumentata produzione delle VLDL. Una clearance ritardata può essere 
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dovuta ad una carenza familiare di attività della lipoprotein-lipasi (LPL). 
Situato sulla superficie endoteliale dei capillari dei tessuti periferici, questo 
enzima è responsabile dell’idrolisi dei chilomicroni e delle VLDL-TG. 
Un’altra possibilità legata ad una ritardata clearance lipoproteica è l’esistenza 
di un recettore epatico difettoso coinvolto nella captazione o nella 
internalizzazione dei chilomicroni e di altri residui lipoproteici ricchi di 
trigliceridi. La mancanza di un’attività recettoriale può spiegare in parte, la 
variabilità delle ipertrigliceridemie a digiuno osservate in singoli animali. 
Inoltre, la presenza di un recettore la cui attività può essere regolata da vari 
mezzi ormonali e alimentari, è una spiegazione possibile per quanto concerne 
la risoluzione spontanea e, a volte, temporanea degli innalzamenti sierici di 







Spesso nei cani con pancreatite è presente una ipertrigliceridemia, sebbene il 
plasma iperlipemico non sempre sia messo in evidenza; può essere presente 
anche una modesta ipercolesterolemia. In alcuni casi le lipoproteine migranti 
α2 sono aumentate. 
In molti casi, l’iperlipidemia è dovuta a ipertrigliceridemie miste sia con 
chilomicroni che con VLDL elevati. 
E’ stato evidenziato come i chilomicroni aumentati possano determinare una 
stasi circolatoria, responsabile di un’ischemia locale del pancreas e di una 
perdita di lipasi. La lipasi pancreatica proveniente dalle cellule danneggiate in 
questo modo può idrolizzare parzialmente i trigliceridi dei chilomicroni 
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causando un ulteriore danno per il rilascio di acidi grassi liberi e una 
concomitante infiammazione. 
Poiché l’attività della lipoprotein-lipasi è stimolata dall’insulina circolante, è 
stata formulata l’ipotesi che un’infiammazione pancreatica comprometta la 
capacità del pancreas di produrre insulina sufficiente per mantenere 
un’attività della lipoprotein-lipasi normale (JE. Bauer). 
 
Diabete mellito   
 
Molto spesso, sia i cani che i gatti con diabete mellito esibiscono una marcata 
ipertrigliceridemia ed una modesta ipercolesterolemia. Cani non trattati e con 
chetoacidosi, spesso, hanno lipoproteine β migranti. In alcuni casi si possono 
verificare anche un’iperchilomicronemia e innalzamenti delle lipoproteine α2 
e pre-β. 
Nei cani insulina-carenti gli aumenti delle lipoproteine β e/o pre- β possono 
essere causate in parte dalla mancanza di insulina, necessaria per la 
produzione e la normale attività della lipoprotein-lipasi. Può anche esistere 
un’aumentata sintesi di LPL dovuta alla metabolizzazione dei lipidi e al 
riassemblaggio di queste particelle ricche di trigliceridi. Le iperlipidemie 





Nei cani ipotiroidei, una ipercolesterolemia da leggera a marcata è comune; 
infatti in animali che presentano concentrazioni sieriche di colesterolo 
superiori a 750 mg/dl occorre valutare anche le concentrazioni di T3 e T4. 
Si possono manifestare anche aumenti dei trigliceridi e delle frazioni β e pre- 
β ( in particolare con colesterolo superiore a 750 mg/dl); questi probabilmente 
 26
sono dovuti  ad un aumentata sintesi epatica ex novo delle lipoproteine β nel 
tentativo di metabolizzare il colesterolo in eccesso. 
Nei casi clinici di ipotiroidismo, le alterazioni lipidiche, di solito, si risolvono 




Disturbi epatici, quali la colestasi, sono molto spesso accompagnati da 
alterazioni dei lipidi sierici e tissutali, con anomale distribuzioni 
lipoproteiche. 
Sebbene gli aumenti delle concentrazioni sieriche totali di colesterolo possano 
non essere di grandezza tale da fornire informazioni diagnostiche o 
prognostiche, può rivelarsi utile la caratterizzazione dei cambiamenti 




I cani con la sindrome di Cushing possono presentare leggere iperlipidemie, 
dovute alle aumentate lipoproteine pre-β e colesterolo LDL. Le alterazioni, 
tuttavia, tendono ad essere leggere (TG < 500 mg/dl) e possono essere dovute 
ad un certo grado di resistenza insulinica periferica, come risultato di 
concentrazioni corticosteroidee in eccesso. 
 
Sindrome nefrosica  
 
Esiste una possibile, anche se remota, correlazione tra ipercolesterolemia e 
malattia renale, dovuta, in parte, all’aumentata sintesi epatica di colesterolo. 
All’elettroforesi si può evidenziare un innalzamento delle lipoproteine α2, 
riferibile prevalentemente all’assunzione di una dieta commerciale a basso 
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tenore di proteine e fosforo ma con quantitativi di grasso alimentare totale più 
alto dei cibi di mantenimento.  
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Manifestazioni oculari dell’iperlipidemia 
 
Le manifestazioni oculari di un metabolismo lipidico alterato comprendono la 
lipemia dei vasi sanguigni oculari, le opacità corneali, l’acqueo lipemico e le 
infiltrazioni lipidiche nella periferia della cornea e nel tratto uveale del globo 
oculare.  
Queste alterazioni sono più comuni nel cane che nel gatto, dipendono dal tipo 
e dalla quantità di frazione lipoproteica coinvolta e sono osservabili sia nelle 
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Le enteriti croniche nel cane:  






Le patologie gastro-intestinali del cane si concretizzano in una serie di 
disfunzioni organiche che esitano in una sintomatologia caratterizzata 
prevalentemente da vomito e/o diarrea. In base al tempo trascorso 
dall’insorgenza dei sintomi, tali patologie si suddividono in acute e croniche 
(> 15 giorni); tale aspetto è essenziale poiché molto spesso condiziona il tipo 
di approccio diagnostico e terapeutico da adottare. Se da un lato le forme 
acute (in particolare quelle paucisintomatiche) non necessitano di indagini 
approfondite (soprattutto se l’anamnesi esclude cause tossiche o corpi 
estranei) e frequentemente si risolvono con una terapia sintomatica, per le 
forme croniche appaiono più giustificati ulteriori accertamenti diagnostici, in 
funzione sia di una sintomatologia sistemica in genere più imponente sia di 
una scarsa risposta del paziente ad una terapia sintomatica. 
Le patologie nelle quali la digestione del cibo e/o l’assorbimento successivo 
dei nutrienti risultano deficitarii vengono solitamente classificate in disturbi 
primari della digestione (maldigestione) e alterazioni primarie 
dell’assorbimento (malassorbimento). Questa classificazione, seppur utile, 
non è del tutto corretta in quanto tali processi sono strettamente correlati tra 
loro, e quindi ad un’alterata digestione consegue inevitabilmente un deficit 
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nell’assorbimento: a tal proposito alcuni preferiscono utilizzare il termine 
malassorbimento per indicare entrambe le situazioni. 
Basandosi su tale definizione, si è soliti caratterizzare la patologia, in base al 
sito primario di lesione, in premucosale (intraluminale), mucosale o 
postmucosale (emolinfatica) (vedi tabella 3.1). A seconda del meccanismo in 
atto, uno o più nutrienti possono risultare malassorbiti , inducendo diverse 
conseguenze cliniche sull’animale; nel corso di patologie che perdurano da 
lungo tempo si può osservare perdita di peso, diarrea, coagulopatie, 
cambiamenti cutanei e del mantello, anemia e ipoproteinemia (WG. Guilford 
et al., 1996).  
                            
                            Tabella 3.1  
sito di localizzazione 
primario 
patologie responsabili 
deficit premucosale insufficienza pancreatica 
 SIBO 
deficit mucosale IBD 
 enteropatie infettive 
 sensibilità alimentari 
 atrofia dei villi 
 neoplasie infiltrative 
 resezione intestinale 
 carenza enzimatica 
(congenita) 
deficit postmucosale linfangectasia primaria 
 linfangectasia secondaria 
                                 da Guilford,Center, Strombeck, Williams, Meyer, Small  
                                 Animal Gastroenterology, 1996 
 
 
Una delle cause principali di deficit premucosale è la carente presenza nel 
lume intestinale di acidi biliari, da cui dipende la digestione e l’assorbimento 
dei grassi. Gli acidi biliari, infatti, partecipano all’emulsione dei lipidi, 
all’attivazione, con una colipasi, della lipasi pancreatica e alla formazione di 
micelle che facilitano il trasporto dei prodotti della digestione dei grassi 
attraverso la membrana intestinale; una loro riduzione è spesso imputabile ad 
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ostruzioni intra ed extra-epatiche dei dotti biliari. Colecistiti, colangioepatiti e 
colelitiasi, ma anche neoplasie pancreatiche, linfonodali ed intestinali possono 
essere causa di ostruzioni biliari. 
Un alterato assorbimento dei grassi si riscontra anche nei pazienti con 
sovraccrescita batterica nel piccolo intestino (SIBO); gli acidi biliari 
coniugati, infatti, totalmente ionizzati e costituiti da sali biliari idrosolubili a 
pH neutro, permangono inalterati nel piccolo intestino, senza essere assorbiti 
dalla mucosa, se non da parte di specifici recettori nell’ileo. I batteri presenti 
nel lume, soprattutto gli anaerobi obbligati, possono deconiugare gli acidi 
biliari in forma non-ionizzata e liposolubile, permettendone il loro 
assorbimento e, quindi, vanificando la loro azione fisiologica (WG. Guilford 
et al., 1996).  
I deficit postmucosali sono prevalentemente dovuti ad ostruzione dei vasi 
linfatici, per cause primarie o secondarie, che portano non solo ad una 
riduzione dell’assorbimento dei chilomicroni, ma anche ad una perdita di 
proteine presenti nella linfa (enteropatia proteino-disperdente). La perdita 
proteica è spesso correlata ai processi infiammatori ed erosivi che 
coinvolgono la mucosa intestinale, la quale perde parte della sua 
semipermeabilità consentendo il passaggio delle proteine dai capillari al lume. 
La diarrea è il sintomo più comune delle patologie enteriche; viene definita 
come un aumento della frequenza di defecazione e/o una diminuzione della 
consistenza delle feci e/o un aumento del volume fecale (WG. Guilford et al., 
1996).  
Le indagini sulla diarrea cronica devono sempre iniziare con la raccolta dei 
dati anamnestici e con l’esame clinico del soggetto: questo ci aiuterà a capire 
se la sintomatologia è primaria o secondaria e se è riconducibile al piccolo o 
al grosso intestino; l’anamnesi inoltre potrà darci importanti indizi sulle cause 
più probabili. 
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Localizzare il tratto gastro-enterico alterato (vedi tabella 3.2) può risultare 
fondamentale per i successivi accertamenti diagnostici, dal momento che 
questi risultano sostanzialmente diversi se rivolti all’intestino tenue o al 
crasso; esistono, comunque, alcune patologie - IBD , istoplasmosi, linfomi, 
...-  che possono presentare sintomi riferibili sia al piccolo che al grosso 
intestino, e talvolta anche allo stomaco, come il vomito.             
 
 
                   Tabella 3.2 
sintomi piccolo intestino grosso intestino 
dischezia assente può essere presente 
frequenza di 
defecazione 
< 3 volte/giorno > 6 volte/giorno 
feci con muco raro spesso presenti 
volume fecale aumentato diminuito 
flatulenze presenti assenti 
ematochezia non comune comune 
melena può essere presente rara 
steatorrea può essere presente assente 
tenesmo assente spesso presente 
urgenza alla 
defecazione 
di solito assente spesso presente 
vomito può essere presente può essere presente 
perdita di peso comune rara 




Se presente una sintomatologia imponente ad andamento cronico occorre 
considerare fra le varie ipotesi diagnostiche anche un’enterite idiopatica (I-
IBD – Idiopathic Inflammatory Bowel Disease), ritenuta una delle cause più 
comuni di vomito e diarrea cronici in cani e gatti. La diagnosi di questa 
patologia richiede una serie di procedure diagnostiche, che, dopo l’esclusione 
delle altre possibili cause, potranno condurre all’affermazione della sua natura 
idiopatica. I fattori responsabili di tale affezione, che può colpire 
Jergens A., Zoran D., Manual of canine and feline gastroenterology, BSAVA, 
Gloucester, 2005 
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selettivamente il tenue, il colon o entrambi, sono ancora sconosciuti, anche se 
vi è un consenso generale nell’affermare che tale sindrome si basa su reazioni 
di ipersensibilità nei confronti di antigeni presenti nel lume intestinale. 
Alcuni sostengono che un certo contributo allo sviluppo della sintomatologia 
sia imputabile alla sovraccrescita batterica intestinale, la quale stimola la 
peristalsi, induce una mobilitazione di linfociti e plasmacellule a livello 
mucosale e influenza l’attività enzimatica nel lume (WG. Guilford et al., 
1996).  
Anche la presenza di parassiti può frequentemente causare reazioni flogistiche 
locali, che talvolta tendono a generalizzare; ad esempio infiltrati infiammatori 
di linfociti e plasmacellule, con una componente eosinofilica, si riscontrano in 
corso di infestazione da Trichiuris vulpis. Allo stesso modo, 
un’infiammazione linfo-plasmocitaria nel piccolo intestino può essere 
associata alla giardiasi, mentre l’infestazione da tenie provoca infiltrati 
linfocitari, neutrofilici ed eosinofilici. Queste tre parassitosi spesso sono da 
porre come diagnosi differenziale dell’IBD. 
I processi infiammatori causano frequentemente un aumento della 
permeabilità mucosale, consentendo lo sviluppo di diverse infezioni virali, 
cause a volte di IBD (es. parvovirosi). 
Queste notevoli alterazioni mucosali provocano un accumulo di cellule 
infiammatorie nel lume intestinale, con conseguente rilascio di mediatori 
chimici i quali, determinando un’atrofia dei villi e un’alterazione della 
motilità, inducono una diarrea osmotica. Contemporaneamente il 
malassorbimento dei grassi e degli acidi biliari è responsabile di una diarrea 
secretiva.   
I segni clinici primari che si riscontrano in un cane con alterazioni enteriche 
sono vomito, diarrea, anoressia o aumento dell’appetito, letargia, perdita di 
peso, flatulenze, borborigmi, dolore addominale, ematochezia, tenesmo e 
muco nelle feci. La sintomatologia, spesso, consente di individuare il tratto 
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intestinale affetto e, quindi, di differenziare un’enterite da una colite. Il 
segnalamento, inoltre, può essere utile per mettere in evidenza predisposizioni 
razziali, come la colite istiocitaria del Boxer o le sindromi diarroiche del 
Basenji (WG. Guilford et al., 1996).  
Se il fenomeno infiammatorio riguarda esclusivamente il grosso intestino la 
diarrea è prevalentemente caratterizzata da una frequente (3-6 volte più del 
normale) urgenza alla defecazione, con un aumento della peristalsi che 
produce piccole quantità di feci spesso con un eccesso di muco e talvolta con 
sangue fresco. 
Dal momento che la principale funzione del colon è quella di assorbire acqua 
ed elettroliti, sintomi sistemici legati al malassorbimento (feci voluminose, 
perdita di peso) sono rari. Gli animali appaiono generalmente vivaci, attivi e 
con appetito conservato. . 
Durante la visita clinica, la palpazione addominale può rivelarci la presenza di 
masse  (neoplasie, intussuscepzione o corpi estranei), ispessimenti di alcuni 
tratti del tenue (lesioni infiltrative mucosali), dolore (flogosi, distensione 
intestinale per la presenza di liquidi o gas, ischemia) e/o linfoadenomegalia 
mesenterica. 
La palpazione digitale del retto può essere utile per mettere in evidenza masse 
rettali o ostruzioni retroperitoneali, e per la raccolta di un campione di feci per 
colture batteriche o esami microscopici per la ricerca di parassiti e protozoi 
(A. Jergens, D. Zoran, 2005). 
Per identificare la causa che ha indotto una sintomatologia diarroica occorre 
affiancare alla visita clinica alcuni esami base di laboratorio - emocromo, 
profilo biochimico, analisi delle urine e delle feci -, sulla base dei quali si 
deciderà se continuare gli approfondimenti con i test di funzionalità gastro-
intestinale (es. TLI, PLI, vitamina B12, folati), la diagnostica per immagini 
(esame radiologico, ecografico o endoscopico con biopsie), o la 
laparotomia/laparoscopia diagnostica. 
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L’esatto approccio e l’ordine di priorità delle indagini dipenderà da diversi 
fattori tra cui le condizioni del paziente, il costo, la disponibilità dello 






I parametri riguardanti gli eritrociti potranno mettere in evidenza la presenza 
di anemia, la quale può essere il risultato di una perdita di sangue a livello 
intestinale o secondaria ad alterazioni del sistema emopoietico.   
La microcitemia, la riduzione dell’MCHC e la trombocitosi sono rilievi 
comuni nell’anemia secondaria a carenza di ferro per perdite croniche di 
sangue in seguito a lesioni ulcerative, neoplastiche o parassitarie dell’apparato 
gastro-enterico. 
L’eosinofilia può essere associata alla presenza di endoparassiti intestinali, a 
fenomeni di ipersensibilità, ad enteriti eosinofiliche o a sindromi 
ipereosinofiliche (A. Jergens, D. Zoran, 2005). 
La neutrofilia si riscontra nelle patologie flogistiche enteriche, mentre la 
leucopenia è suggestiva della parvovirosi canina o della sepsi. 
La presenza di linfangectasia, di una sindrome da immunodeficienza o di 
stress dell’animale induce una leucopenia; è possibile, inoltre, osservare 





Le analisi sul siero sono in grado di mettere in luce patologie a carico di altri 
organi, come l’insufficienza renale, epatica o i disordini endocrini. 
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Le concentrazioni degli elettroliti e l’equilibrio acido-base vanno esaminati 
per valutare gli eventuali squilibri elettrolitici che spesso accompagnano le 
affezioni gastrointestinali, soprattutto acute. 
Notevole importanza riveste la determinazione delle proteine plasmatiche e la 
loro separazione elettroforetica: l’ipoalbuminemia, spesso in associazione 
all’ipoglobulinemia, si riscontra come conseguenza delle enteropatie proteino- 
disperdenti. 
Aumenti, da medi a moderati, degli enzimi epatici (ALT, ALP) possono 
essere osservati in cani e gatti con patologie enteriche. 
L’ipocolesterolemia, oggetto di questa tesi e approfondita successivamente, è 
caratteristica delle sindromi da malassorbimento e delle enteropatie 
(soprattutto quelle proteino-disperdenti); tale alterazione permette di 
differenziarle dalle patologie epatiche e dall’insufficienza pancreatica. 
L’ipoglicemia si riscontra occasionalmente come sindrome paraneoplastica in 
corso di tumori della muscolatura liscia gastro-intestinale. 
 
Analisi delle urine 
 
Le analisi delle urine riflettono le alterazioni del profilo biochimico. Il loro 
peso specifico varierà in funzione dello stato di idratazione e della 
funzionalità renale dell’animale. 
La quantificazione delle proteine urinarie permette di eliminare l’enteropatia 
proteino-disperdente dalle diagnosi differenziali in corso di ipoalbuminemia. 
Nei casi di gastroenteriti con perdita di sangue, la presenza di ematuria può 






Analisi delle feci 
 
L’esame microscopico diretto di un campione fresco di feci posto in 
sospensione con soluzione salina permette di evidenziare le oocisti dei coccidi 
o le uova di elminti, mentre la flottazione con solfato di zinco è raccomandata 
per la ricerca delle cisti di Giardia.  
In un campione di feci strisciato su un vetrino è, invece, possibile trovare le 
endospore clostridiche ( Clostridium perfigens enteritis), anche se recenti 
studi hanno messo in dubbio la correlazione tra spore clostridiche, produzione 
di tossine e diarrea (A. Jergens, D. Zoran, 2005). 
La citologia fecale può essere utile per mettere in evidenza, se possibile, 
l’agente eziologico o per tipizzare, tramite le cellule infiammatorie presenti, la 
flogosi in atto; inoltre si può rilevare la presenza di funghi (Histoplasma), di 
cellule neoplastiche, di spirochete o spore clostridiche che possono 
rappresentare una possibile causa della sintomatologia. 
La coltura fecale è utile quando la citologia mostra una evidente 
infiammazione o quando si sospetta una diarrea ad eziologia infettiva; in 
questo caso i principali batteri patogeni da prendere in considerazione sono il 
Campylobacter jejuni, la Salmonella spp. e il Clostridium (A. Jergens, D. 
Zoran, 2005). 
 
Test di funzionalità 
 
Cobalamina, acido folico e TLI 
 
L’assorbimento dei folati avviene nella porzione prossimale dell’intestino 
tenue. Quindi livelli di folati inferiori al normale si osservano ogni qual volte 
tale tratto dell’apparato gastroenterico sia oggetto di un processo patologico 
ad andamento cronico. Incrementi della concentrazione sierica dei folati si 
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hanno invece in caso di crescita batterica abnorme nel tratto prossimale del 
piccolo intestino. Ciò si osserva normalmente in corso di insufficienza 
pancreatica esocrina, ma può accadere anche con malattie intestinali. 
Il test del TLI misura la quantità di tripsinogeno secreta dal pancreas; in 
condizioni normali nel circolo ematico si trovano solo tracce di questo enzima 
nella sua forma inattiva. Questo enzima entra nel sangue direttamente dal 
pancreas e la sua concentrazione non si abbassa in corso di malattie del 
piccolo intestino: la sua concentrazione aumenta in caso di pancreatite acuta e 
diminuisce in corso di insufficienza pancreatica. 
L’assorbimento della cobalamina avviene solo nell’ileo e, poiché tale 
vitamina è di solito abbondante nella dieta dell’animale, quando i livelli 
sierici sono al di sotto della norma si deve sospettare un malassorbimento 
cronico. Questo può essere causato da un’eccessiva crescita batterica nel 
tratto prossimale dell’ileo, da affezioni intestinali diffuse sempre a carico 
dell’ileo o da insufficienza pancreatica esocrina. Per confermare che i bassi 
livelli di vitamina B12 sono dovuti a una patologia intestinale, occorre che il 
dosaggio della cobalamina venga effettuato in associazione a quello dei folati 




I campioni bioptici possono essere raccolti sia mediante endoscopia che 
attraverso una procedura chirurgica. 
L’endoscopia è, solitamente, la tecnica d’elezione, a meno che non sussistano 
motivazioni che richiedano l’intervento chirurgico. Tramite la duodeno o la 
colon-scopia è possibile prelevare campioni di tessuto per l’esame 
istopatologico, allestire, mediante brush o squash-tecnique, preparati 
citologici e raccogliere il secreto duodenale per un’analisi batteriologica. In 
alcuni casi è meglio raccogliere i campioni tramite laparotomia/laparoscopia: 
 39
questo consente di effettuare un maggior numero di prelievi in regioni diverse 
e di esaminare contemporaneamente la cavità addominale. Le chances di 
ottenere una diagnosi più accurata sono, ovviamente, maggiori. 
La valutazione istopatologica dei campioni bioptici rimane il metodo migliore 
per la diagnosi delle patologie enteriche. Metodi alternativi mediante i quali è 
possibile esaminare la mucosa intestinale sono la microscopia elettronica, la 
caratterizzazione delle popolazioni cellulari tramite immunoistochimica o  
citometria a flusso e la PCR, procedure usate prevalentemente per la ricerca 
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Le sindromi da malassorbimento inducono, inevitabilmente, una 
modificazione della quota lipidica circolante, che si traduce in una riduzione 
delle concentrazioni plasmatiche di colesterolo e talvolta, di trigliceridi. 
L’ipocolesterolemia è un rilievo di laboratorio poco comune, che si presenta 
in quei casi in cui sussiste un’alterazione di una o più fasi dell’assorbimento o 
della sintesi epatica dei lipidi.  
I lipidi assunti con la dieta, infatti, necessitano di enzimi pancreatici e acidi 
biliari per essere assorbiti dalla mucosa intestinale; di conseguenza patologie 
pancreatiche ed entero-epatiche ne riducono considerevolmente la loro 
concentrazione ematica. 
Una diminuzione del colesterolo ematico rispetto ai range fisiologici di 150-
280 mg/dl può essere imputabile a diverse cause (vedi tabella 4.1) e può 
presentarsi associato ad una variazione della quota di trigliceridi nel sangue. 
 
 
Tabella 4.1 Cause di riduzione della 




insufficienza pancreatica esocrina 
 41
 
shunt portosistemico congenito 
 
enteropatia proteino-disperdente 
                                          Da Meyer & Havey, Veterinary Laboratory  
                                          medicine, Saunders company, 1998, 172 
 
Successivamente verranno illustrati i meccanismi eziopatogenetici che 




Per malassorbimento si intende una serie di patologie nelle quali la digestione 
del cibo e/o il successivo assorbimento dei nutrienti risulta deficitario. Come 
detto nel capitolo precedente, può essere suddiviso in una fase premucosale, 
mucosale e post mucosale. La fase premucosale o luminale riconosce diverse 
cause scatenanti (vedi tabella 4.2), ognuna con un proprio meccanismo 
patogenetico che porta ad una inevitabile ripercussione sul metabolismo dei 
lipidi. 
                 
                 Tabella 4.2 
Meccanismo  patogenetico Possibile causa 
mancata idrolisi del substrato insufficienza pancreatica esocrina 




patologie della porzione  terminale 
dell’ileo 
gravi enteriti del piccolo intestino 
carenza di fattori intrinseci insufficienza pancreatica esocrina 
competizione batterica per la 
cobalamina 
sovracrescita batterica 
Da A. Jergens, D. Zoran, Manual of canine and feline gastroenterology,    
BSAVA, Gloucerster, 2005.  
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In corso di malassorbimento, dunque, le ripercussioni sul metabolismo 
lipidico sono imputabili prevalentemente ad una carente solubilizzazione dei 
grassi, la quale può essere dovuta ad una ridotta secrezione di sali biliari, ad 
una loro deconiugazione o ad una loro perdita. 
 
Ridotta secrezione di sali biliari 
 
La normale digestione e assorbimento dei grassi della dieta dipende da 
un’adeguata secrezione di bile. Gli acidi biliari partecipano all’emulsione dei 
grassi, all’attivazione – con l’aiuto di una co-lipasi – della lipasi pancreatica e 
alla formazione di micelle che facilitano il trasferimento dei prodotti della 
digestione dei lipidi attraverso la mucosa intestinale.  
L’assenza dei sali biliari non blocca completamente l’assorbimento dei grassi 
dal momento che esso, nella misura del 50%, è consentito anche da altri 
meccanismi concomitanti; nonostante ciò, una colestasi intra o extra epatica 
provocherà un malassorbimento, da medio a moderato, dei grassi e delle 
vitamine liposolubili (A. Jergens, D. Zoran, 2005). 
 
Deconiugazione dei sali biliari 
 
Anche in pazienti con sovracrescita batterica nel piccolo intestino (SIBO) si 
può notare una riduzione della quota di lipidi assorbiti dall’intestino. Gli acidi 
biliari coniugati si presentano in forma ionizata, idrosolubili a pH neutro; in 
questa forma partecipano alla formazione di micelle e rimangono liberi nel 
lume della porzione prossimale del piccolo intestino, fin quando non vengono 
assorbiti dalla mucosa intestinale, dopo contatto con specifici recettori 
presenti nell’ileo. 
I batteri presenti nel lume, in particolare gli anaerobi obbligati, possono 
deconiugare gli acidi biliari nella loro forma non ionizzata e liposolubile, 
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permettendone un rapido assorbimento lungo tutta la mucosa del piccolo 
intestino e rendendoli relativamente inefficaci e inadatti alla formazione delle 
micelle, con conseguente riduzione della quota lipidica assorbita (A. Jergens, 
D. Zoran, 2005). 
 
Perdita di sali biliari 
 
In corso di gravi patologie enteriche, prevalentemente a carico dell’ileo, vi è 
uno scarso riassorbimento e un aumento della perdita con le feci di acidi 
biliari, che esita spesso in una sintomatologia diarroica. 
Tale malassorbimento, se perdura per lungo tempo, può indurre una 
progressiva deplezione del pool di acidi biliari circolanti, una riduzione della 
concentrazione intraluminale e, di conseguenza, una diminuzione 
dell’assorbimento dei grassi (A. Jergens, D. Zoran, 2005). 
La quota di colesterolo assorbita dipenderà, dunque, dal colesterolo introdotto 
dalla dieta e dall’efficienza di assorbimento, la quale, a sua volta, è 
subordinata alle condizioni della mucosa enterica e all’attività di 
solubilizzazione micellare operata dagli acidi biliari. Tali processi hanno 
luogo primariamente a livello  della porzione prossimale del piccolo intestino 
e risultano influenzati anche dal tempo di transito del materiale alimentare. 
Spesso uno scarso assorbimento del colesterolo è associato ad una aumentata 
sintesi e ad una maggiore secrezione di acidi biliari. Nel caso in cui sia 
presente anche un malassorbimento degli acidi biliari, aumenterà la quota di 
colesterolo destinata ad una loro sintesi e, di conseguenza, si ridurrà 
ulteriormente la concentrazione del colesterolo sierico. 
Un minor ritorno al fegato del colesterolo assorbito, un’aumentata 
conversione in acidi biliari o entrambi gli eventi depletano la quota di 
colesterolo negli epatociti, inducendone una maggiore produzione e attivando 
i recettori epatici per le LDL; ciò  esita in un aumento del catabolismo delle 
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LDL e una riduzione dei livelli di colesterolo LDL circolante (MA. Farkkila 
et al., 1988). 
Tali eventi mostrano l’importante ruolo degli acidi biliari nel mantenimento 
dell’omeostasi del colesterolo (JE. Akerlund, 1994). 
 
La fase post-mucosale del malassorbimento è imputabile, prevalentemente, a 
disordini al livello di circolazione linfatica. 
Una delle principali cause di malassorbimento post-mucosale è la 
linfangectasia intestinale, una patologia caratterizzata dalla dilatazione dei 
vasi linfatici mucosali e sottomucosali del tratto gastrointestinale (P. Kull et 
al., 2001). 
L’ostruzione della circolazione linfatica provoca una perdita di linfa nel lume 
intestinale, e, dal momento che la linfa contiene proteine plasmatiche, linfociti 
e lipidi, l’animale può presentare ipoproteinemia, linfocitopenia e 
ipocolesterolemia. La linfangectasia intestinale può essere primaria o 
congenita, per la presenza di un numero insufficiente di vasi linfatici, o 
secondaria o acquisita, in seguito a lesioni ostruttive del sistema linfatico (ex. 
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Le lipoproteine  
_________________________________ 
 
Le lipoproteine nel cane 
 
Le varie specie animali differiscono tra loro per la quantità di lipoproteine 
plasmatiche. Nella maggior parte dei mammiferi, compreso il cane, le HDL 
costituiscono la frazione più rappresentata (Chapman, 1986; Lehmann, 1993; 
Bauer, 1996); queste specie, in cui le lipoproteine ad alta densità 
rappresentano più del 50% delle frazioni totali, vengono definite “mammiferi 
HDL” (MJ. Chapman, 1986).  
Le proprietà fisico-chimiche delle lipoproteine canine e gli enzimi coinvolti 
nel loro metabolismo sono di particolare interesse dal momento che, al 
contrario del modello umano, definito “mammifero LDL”, il cane è risultato 
sostanzialmente resistente allo sviluppo di aterosclerosi e ipercolesterolemia 
(TDJ. Watson, J. Barrie, 1993). Alcuni studi hanno caratterizzato le 
lipoproteine canine in base al loro aspetto microscopico, alle apo-proteine 
costituenti e alle classi lipidiche presenti (RW. Mahley, KH. Weisgraber, 
1974),  mentre altri hanno comparato la composizione in acidi grassi dei lipidi 
plasmatici del cane con quelli di specie diverse (B. Pekiner, JF. Pennock, 
1995); tuttavia le informazioni quantitative e qualitative sui costituenti lipidici 
delle lipoproteine nel cane apparivano ancora frammentarie.   
Solo recentemente sono stati effettuati studi mirati ad individuare la 
composizione biochimica delle diverse frazioni lipoproteiche canine, sia per 
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comprendere meglio il loro ruolo nel metabolismo lipidico sia per offrire 
nuovi spunti di studio comparativo con il modello umano (EN. Maldonado et 
al, 2001). La quota di lipidi presente nel plasma e nelle diverse frazioni 
lipoproteiche del cane è riassunta nella tabella 5.1. 
          
            Tab 5.1 
Composizione (mol%) HDL LDL VLDL Totale 
Fosfolipidi 56.5±1.7 38.4±1.5 25.6±3.2 54.4±2.6 
Esteri del colesterolo 31.6±1.4 24.1±3.3 15.0±0.8 29.9±1.8 
Colesterolo libero 11.5±0.4 20.2±0.4 13.4±1.4 13.5±0.6 
Trigliceridi 0.5±0.04 17.3±0.5 46.1±2.0 4.3±0.6 
             Maldonado EN et al, Lipid and fatty acid composition of canine lipoproteins, 
             Comparative biochemistry and physiology part B 128 (2001), 719-729 
 
Considerando il contenuto lipidico delle singole frazioni, le HDL trasportano 
più dell’84% dei lipidi totali circolanti e rappresentano, in ordine, i carrier 
principali di fosfolipidi, esteri del colesterolo e colesterolo libero.  
La porzione più rilevante di trigliceridi viene trasportata in circolo 
prevalentemente dalle VLDL, le quali risultano, a loro volta, povere di 
fosfolipidi, rappresentando così un modello antitetico alle HDL. 
Il più importante carattere distintivo dei lipidi circolanti nel cane è la 



















Nei cani, le VLDL rappresentano una piccola frazione ricca di trigliceridi, 
mentre la proporzione di trigliceridi appare relativamente bassa nelle LDL; 
dal momento che queste ultime sono maggiormente presenti delle VLDL, è 
possibile affermare che entrambe concorrono in ugual misura al trasporto dei 
trigliceridi nel torrente circolatorio (EN. Maldonado et al., 2001). 
Le lipoproteine plasmatiche differiscono, tra loro, per dimensione, carica 
elettrica, composizione lipidica e di apopeptide e funzione metabolica. Di per 
se, esse sono caratterizzate dalle loro densità idratate (comportamento 
ultracentrifugale), mobilità elettroforetica (su agarosio- o poliacrilamide-gel), 
separazione cromatografica o precipitazione chimica. Alcune di tali 
caratteristiche sono elencate in Tab 5.2. 
  







Chilomicroni Trasporto dei lipidi 
alimentari 
75-1200 k B48 
VLDL Trasporto epatico di 
TG/colesterolo 
30-80 pre-β B100, B48, E, C 
LDL Trasporto del colesterolo 18-25 β B100, B48 
HDL1 Trasporto inverso del 
colesterolo 
10-35 α2 E, A, C 
HDL2 Trasporto inverso del 
colesterolo 
9-12 α1 E, A, C 
HDL3 
 








Bauer J. E., Lipoprotein-mediated transport of dietary and synthesized lipids and lipid 
abnormalities of dogs and cats, JAVMA, Vol 224, No 5 March 1 2004. 
fosfolipidi 









Dopo l’assunzione di un pasto grasso, i cani esibiscono chilomicroni 
postprandiali ricchi di trigliceridi. Queste particelle non migrano 
all’elettroforesi e rimangono nel punto di applicazione del campione. Le 
VLDL contengono particelle ricche di trigliceridi di 30-80 nm di diametro; 
quando isolate e concentrate, queste VLDL hanno una mobilità pre-beta 
all’elettroforesi. Tuttavia, in un tipico campione di cane, raramente, è 
possibile osservare le VLDL, questa frazione infatti spesso co-migra con altre 
lipoproteine beta ed è, per questo, nascosta nella banda beta (J. Bauer). 
Le lipoproteine alfa contengono la maggior parte del colesterolo presente nel 
circolo sanguigno e ne rappresentano i suoi maggiori carrier; tra queste le 
alfa1 sono quelle prevalenti. Quando le lipoproteine alfa1 canine  si 
arricchiscono di colesterolo per una qualsiasi alterazione metabolica, può 
accadere che si trasformino in una lipoproteina alfa2 migrante, con il 
conseguente innalzamento di quest’ultima frazione quando si esegue 
l’elettroforesi (J. Bauer). 
 
Le lipoproteine nell’uomo 
 
L’uomo presenta nel torrente circolatorio una quota lipidica paragonabile, in 
termini quantitativi, a quella canina, con notevoli differenze per quanto 
concerne la composizione e la distribuzione lipoproteica. 
Il plasma umano risulta, infatti, ricco di colesterolo e trigliceridi, mentre 
quello canino presenta un’elevata concentrazione di fosfolipidi (EN 
Maldonado et al., 2001). 
A differenza del cane, inoltre, la maggior parte del colesterolo (65%) è legato 
alle LDL, da qui la definizione di “mammifero LDL”. 
Per quanto riguarda i trigliceridi, la quasi totalità di quelli circolanti è 
associata alle VLDL, le quali appaiono quantitativamente maggiori rispetto a 
quelle canine.  
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I principali costituenti delle lipoproteine umane sono elencati in Tab 5.3  
 
                          Tab 5.3 
Composizione (mol%) HDL LDL VLDL Totale 
Fosfolipidi 56.1 27.2 23.7 31.6 
Esteri del colesterolo 25.5 47.0 6.2 39.7 
Colesterolo libero 10.2 21.0 11.9 19.0 
Trigliceridi 8.2 3.7 58.2 9.7 
             Maldonado EN et al, Lipid and fatty acid composition of canine lipoproteins, 
             Comparative biochemistry and physiology part B 128 (2001), 719-729 
 
 
In base ai risultati di Maldonado et al, 2001 (Tab 5.4), si può notare che nel 
plasma canino le HDL e le LDL trasportano rispettivamente l’85% e l’11% 
del colesterolo totale, mentre nell’uomo la proporzione è decisamente 
opposta, rispettivamente l’11% e 
l’86%. Questo contrasto 
quantitativo, in aggiunta alle 
diverse concentrazioni di 
fosfolipidi nelle due classi 
lipoproteiche, può essere spiegato 
mediante le differenze esistenti nel 
metabolismo lipidico di cane e uomo. 
All’elettroforesi il siero umano mostra, infine, solo tre bande: beta, per-beta e 

















Tot HDL LDL VLDL Tot HDL LDL VLDL
 
Cane                  Uomo 
Tab 5.4 
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Le lipoproteine in soggetti enteropatici 
 
Scarsamente documentate risultano le modificazioni lipidiche e lipoproteiche 
in cani soggetti ad affezioni del tratto gastroenterico, per cui le uniche fonti 
bibliografiche a cui fare riferimento per valutare tali variazioni riguardano 
esclusivamente la medicina umana. 
I pazienti umani con una grave enteropatia, dovuta alla resezione di un tratto 
del tenue o a patologie intestinali a lungo decorso, presentano profonde 
alterazioni del metabolismo lipidico. Di solito, infatti, è presente una 
riduzione dei livelli plasmatici di colesterolo e un aumento della 
concentrazione di trigliceridi (LM. Krums et al., 1990). 
La causa più probabile di ipocolesterolemia è l’interruzione del circolo 
entero-epatico degli acidi biliari che induce, in aggiunta ad una possibile 
diminuzione dell’assorbimento di colesterolo, un’aumentata sintesi di acidi 
biliari partendo dal colesterolo stesso (A. Cachefo et al., 2003). Un minor 
apporto del colesterolo assorbito al fegato o un’aumentata conversione del 
colesterolo epatico in acidi biliari, o entrambe, depletano gli epatociti, i quali 
attivano i recettori epatici per le LDL, riducendone la quantità circolante 
(MA. Farkkila et al.,1988). 
Il meccanismo responsabile dell’ipertrigliceridemia riscontrata spesso in 
pazienti con enteriti croniche, invece, non è chiaro. Secondo alcuni Autori 
qualunque condizione che induca un aumento della sintesi di colesterolo e 
acidi biliari, causa un incremento delle VLDL circolanti e, di conseguenza, 
della concentrazione di trigliceridi plasmatici (JE. Akerlund et al., 1994). 
Secondo altri il valore dei trigliceridi aumenterebbe in pazienti enteropatici a 





L’elettroforesi delle lipoproteine 
 
Esistono vari metodi per l’individuazione delle diverse frazioni lipoproteiche, 
che si basano su diversi principi: l’ultracentrifugazione, la precipitazione 
chimica, la separazione cromatografica e la migrazione elettroforetica. 
Quest’ultima è una tecnica documentata in letteratura ma ad oggi poco 
utilizzata e da alcuni messa in discussione  per la sua effettiva utilità e per i 
limiti che presenta nella valutazione clinica delle alterazioni lipidiche nel cane 
e nel gatto (Hand et al., 2000).  
In realtà il lipidogramma è un esame poco conosciuto e poco richiesto perché 
non sono molti i laboratori veterinari attrezzati alla sua esecuzione ed i 
laboratori umani in grado di effettuarlo non offrono le corrette linee 
interpretative. Il lipidogramma del cane mostra infatti notevoli differenze 
rispetto a quello dell’uomo ed è quindi necessario, per una corretta ed utile 
interpretazione, conoscere l’andamento del grafico, l’ampiezza dei campi di 
competenza, gli intervalli di riferimento in % di ogni frazione, che sono 
assolutamente specifici per il cane. D’altro canto, alcuni autori segnalano lo 
svolgimento di questo esame come una buona tecnica di valutazione di 
distribuzione delle lipoproteine (A. Pasquini et al.). J. Bauer afferma che 
l’elettroforesi delle lipoproteine presenta notevoli vantaggi rispetto alla 
tecnica di ultra-precipitazione, risultando di più semplice applicazione e 
fornendo valori più facilmente interpretabili. In linea con tali affermazioni J. 
Barrie sostiene che tale tecnica permette una rapida identificazione delle 
classi lipoproteiche presenti nel plasma. 
Per effettuare il nostro studio e per meglio comprendere le alterazioni  
lipoproteiche in cani enteropatici, prenderemo in considerazione i valori di 
riferimento ottenuti dallo studio di Pasquini et al., riportati in Tab 5.5. 
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                          Tab 5.5 
 Valori medi (%) di ogni frazione 
 pα α1 α2 pβ β k 
Valori medi 
% 
2.08 39.21 33.09 11.89 12.38 1.97 
 
 Range di riferimento (%) di ogni frazione 
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Molti Autori sono concordi nell’affermare che, nella maggior parte delle 
affezioni gastrointestinali, si riscontrano spesso alterazioni del metabolismo 
lipidico come conseguenza diretta di un malassorbimento a livello mucosale 
(AE. Jergens, 2005; Guilford, 1996). 
Una carente presenza nel lume intestinale di sali biliari o un’ostruzione dei 
vasi linfatici può presentare, come conseguenza metabolica, una riduzione 
della quantità di lipidi circolanti ed una loro maggiore perdita con le feci (DA. 
Williams, 2005). 
A fronte, però, di un’ampia bibliografia in medicina umana sulle variazioni di 
alcuni parametri, quali colesterolo e trigliceridi, in corso di patologie 
enteriche croniche, scarsi risultano gli studi su modelli animali; per cui, se da 
un lato è stato visto che i pazienti umani con gravi enteropatie presentano, di 
solito, una riduzione dei livelli di colesterolo plasmatico e un aumento della 
concentrazione di trigliceridi (MA. Farkilla, 1988; JE. Akerlund, 1994; A. 
Cachefo et al., 2003), dall’altro le alterazioni nel cane sono state scarsamente 
indagate. 
Se molti Autori riportano, come riscontro più frequente, la presenza di 
ipocolesterolemia in corso di sindromi da malassorbimento nel cane 
(Guilford, 1996; AE. Jergens, 2005), non esistono studi sperimentali sulla 
reale incidenza di tale riscontro in animali con enterite cronica. 
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Questo studio si propone di effettuare una indagine sulla presenza di 
variazioni di colesterolo e trigliceridi in cani con patologie enteriche a 
carattere cronico. 
Dal momento che il trasporto in circolo dei lipidi è strettamente dipendente 
dalla presenza di specifici complessi proteici, le lipoproteine, è presumibile 
che eventuali alterazioni lipidiche possano essere correlabili ad un 
modificazione del lipidogramma. 
E’ apparsa, di conseguenza, fondamentale, per comprendere la modalità e 
l’entità delle variazioni del colesterolo e dei trigliceridi, l’analisi delle singole 
componenti lipoproteiche mediante loro separazione elettroforetica (EN. 
Maldonado et al., 2001). 
Un controllo a distanza di tempo ci è sembrato utile per osservare le 































Sono stati inclusi nello studio 31 cani, pervenuti presso la Clinica Veterinaria 
di San Piero, a cui è stata diagnosticata una patologia enterica primaria a 
carattere cronico (presente da più di 15 giorni). 
I cani, di sesso, razza ed età diverse, sono stati sottoposti ad una visita 
generica e ad un’accurata visita gastroenterologica; sulla base di ciò sono 
state effettuate analisi di laboratorio e ulteriori indagini (ecografie, endoscopie 
con esami citologici ed istologici) al fine di caratterizzare dal punto di vista 
eziopatogenetico l’enterite cronica.                              
Una volta ottenuta una diagnosi di enterite cronica, è stato prelevato, per ogni 
cane, un campione di sangue al quale è stata addizionata eparina come 
anticoagulante. Tale campione è servito per analizzare le concentrazioni 
plasmatiche di colesterolo e trigliceridi. 
 
Valutazione del colesterolo e dei trigliceridi 
Ogni provetta è stata posta a centrifugare a 3000 giri/min per 15 minuti 
e da queste è stato, poi, separato il plasma. Il colesterolo totale e HDL 
sono stati determinati con metodo enzimatico colorimetrico Trinder 
CHOD-POD (end point), SEAC; i trigliceridi sono stati dosati con 
metodo enzimatico colorimetrico Trinder GPO-POD (end point), 
SEAC.  
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Le analisi di questi parametri sono state eseguite con lo 
spettrofotometro Seac SLIM (Calenzano, FI) (Pasquini et al., 2004). 
 
All’interno del gruppo di soggetti esaminati è stato individuato un 
sottogruppo di 18 cani, dei quali è stato valutato il profilo lipoproteico tramite 
metodica elettroforetica su campione di plasma EDTA (acido etilen diamino 
tetracetico). 
 
Valutazione delle lipoproteine 
Il plasma, ottenuto dopo aver centrifugato la provetta a 2000 giri/min 
per 6 minuti, è stato conservato ad una temperatura di refrigerazione e 
analizzato entro 15 giorni dal prelievo. La scelta dell’anticoagulante è 
fondamentale dal momento che l’EDTA contribuisce a mantenere 
costante la concentrazione delle frazioni lipoproteiche, bloccando 
l’attività della lipoproteina lipasi, un enzima plasmatico che favorisce la 
degradazione dei chilomicroni e delle LDL. 
I tracciati elettroforetici delle lipoproteine sono stati ottenuti utilizzando 
l’apparecchio automatico Interlab Microtech ISO 648. Con questo 
apparecchio l’analisi elettroforetica viene effettuata su strisce di acetato 
di cellulosa. La striscia secca di acetato di cellulosa viene imbibita nel 
campione. La separazione elettroforetica delle frazioni avviene nella 
camera di migrazione. La striscia viene quindi immersa nella soluzione 
colorante a base di Sudan Nero a cui viene rimosso l’eccesso di colore. 
Un densitometro effettua la lettura della striscia in base alla 
quantificazione del colore associato alle bande. Un programma apposito 
elabora i dati densitometrici e li trasforma in un grafico, che può essere 
interpretato valutandone la morfologia e considerando il valore 
percentuale di ogni frazione (Pasquini et al., 2004). 
 
 57
Per alcuni dei cani è stato, inoltre, possibile eseguire un secondo prelievo, a 






















I valori di colesterolo e trigliceridi plasmatici del gruppo iniziale di cani 
esaminati sono riportati in Tab 6.1. 
  









1 80,4 290 
2 97 270 
3 145 201 
4 65,6 90 
5 48,1 202,9 
6 44,6 219,1 
7 49,2 136 
8 121,8 306,6 
9 63 165,5 
10 74,5 156,6 
11 78,9 205,5 
12 66,7 89,1 
13 29,1 240 
14 107 286 
15 63 106,4 
16 37 198,3 
17 31,2 240 
18 60,3 215,4 
19 55,3 116,1 
20 43,8 225,9 
21 47,9 186,3 
22 98,5 18,3  
23 32,5 201,2 
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24 33,8 133,1 
25 70,7 250 
26 94,2 186,1 
27 51,6 215,1 
28 66,6 141,1 
29 50,4 156,7 
30 45,6 68,9 
31 42,9 82 
 
 
Per i 18 soggetti selezionati si riporta di seguito il profilo clinico, 
comprendente il quadro sintomatologico dell’animale al momento della visita 
e la diagnosi a cui si è giunti, nonché i procedimenti diagnostici necessari a 
tale scopo e, dove presenti, i dati del follow up. Tali dati, in aggiunta alle 
concentrazioni plasmatiche di colesterolo e trigliceridi e al lipidogramma, 
vengono esposti di seguito in riferimento ad ogni singolo paziente. 
A fine capitolo viene, inoltre, riportata una tabella riassuntiva dei tracciati 














Caso clinico   Kuma 
 
Segnalamento: 
cane Rottweiler femmina di 9 anni 
 
Anamnesi: 
? vomito (sia cibo che succhi gastrici, 1-2 volte/di) 
? masticazioni a vuoto 
? eruttazioni 
? flatulenze 
? dimagrimento progressivo (8 Kg) 
? appetito scarso (alimentazione mista) 
 
Esame gastroenterologico: 
borborigmi aumentati di intensità, anse a contenuto liquido/gas, tenesmo 
 
Diagnostica per immagini: 
RX: megaesofago; ECO: gastrite 
 
Diagnosi: 
enterite cronica, megaesofago  
 
 
Colesterolo 225.9 150-280 mg/dl
Trigliceridi 43.8 50-110 mg/dl 
   
preα 1.9 1.74-2.42 % 
α1 39.4 37.8-40.5% 
α2 18.4 31.4-34.7% 
preβ 12.4 10.71-13.06 %
β 27.9 10.91-13.85 %
K  1.61-2.33 % 
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Caso clinico   Shania 
 
Segnalamento: 
cane Rottweiler femmina di 5 anni 
 
Anamnesi: 
? diarrea ( ematochezia) 
? vomito (succhi gastrici) 
? masticazioni a vuoto 
? flatulenze 
? dimagrimento progressivo nell’ultimo mese 





Diagnostica per immagini: 












Colesterolo 290 150-280 mg/dl
Trigliceridi 80.4 50-110 mg/dl 
   
preα 0.9 1.74-2.42 % 
α1 33.8 37.8-40.5% 
α2 38.9 31.4-34.7% 
preβ 7.2 10.71-13.06 %
β 18.2 10.91-13.85 %
K  1.61-2.33 % 
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Caso clinico   Titta 
 
Segnalamento: 
cane meticcio femmina sterilizzata di 12 anni 
 
Anamnesi: 
? diarrea da circa 2 mesi, feci liquide, frequenza di defecazione 
aumentata ( > 3 volte/di) 
? flatulenze 
? dimagrimento (5-6 Kg) 
? appetito buono (alimentazione casalinga) 
 
Esame gastroenterologico: 
addome palpabile, borborigmi nella norma. 
 
Diagnostica per immagini: 
ECO: atonia intestinale; ENDOSCOPIA: mucosa duodenale irregolare, 
eritematosa, ricoperta da membrane fibrose. 
 
Diagnosi: 
duodenite fibrosa ed emorragica, di grado moderato 







Colesterolo 89.1 150-280 mg/dl
Trigliceridi 66.7 50-110 mg/dl 
   
preα 5 1.74-2.42 % 
α1 38.1 37.8-40.5% 
α2 31.1 31.4-34.7% 
preβ 17.7 10.71-13.06 %
β 8.1 10.91-13.85 %
K  1.61-2.33 % 
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Caso clinico   Willy 
 
Segnalamento: 
cane pastore maremmano maschio di 2 anni 
 
Anamnesi: 
? ematochezia  
? feci molli con muco 
? vomito sporadico (sia cibo che succhi gastrici) 
? flatulenze 
? tenesmo 
? consistenza delle feci variabile 
? appetito ridotto (alimentazione commerciale) 
 
Esame gastroenterologico: 
edema ed eritema della regione anale, palpazione rettale dolorosa, retto 







Colesterolo 240 150-280 mg/dl
Trigliceridi 29.1 50-110 mg/dl 
   
preα  1.74-2.42 % 
α1 42.8 37.8-40.5% 
α2 45.6 31.4-34.7% 
preβ 11.6 10.71-13.06 %
β  10.91-13.85 %
K  1.61-2.33 % 
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Caso clinico   Lucky 
 
Segnalamento: 
cane Pastore Tedesco maschio di 6 anni 
 
Anamnesi: 
? dimagrimento progressivo da 3 mesi 
? appetito buono (alimentazione commerciale) 
















Colesterolo 201.2 150-280 mg/dl
Trigliceridi 32.5 50-110 mg/dl 
   
preα 2.9 1.74-2.42 % 
α1 36.8 37.8-40.5% 
α2 41.8 31.4-34.7% 
preβ 12.8 10.71-13.06 %
β 2 10.91-13.85 %
K 3.7 1.61-2.33 % 
 65
Caso clinico   Rocky 
 
Segnalamento: 
cane Setter maschio di 9 anni 
 
Anamnesi: 
? diarrea  
? melena 
? vomito (schiuma) 


















Colesterolo 250 150-280 mg/dl
Trigliceridi 70.7 50-110 mg/dl 
   
preα  1.74-2.42 % 
α1 41.2 37.8-40.5% 
α2 30.3 31.4-34.7% 
preβ 16.3 10.71-13.06 %
β 10.1 10.91-13.85 %
K 2.1 1.61-2.33 % 
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Caso clinico   Cesare 
 
Segnalamento: 
cane Alano maschio di 10 anni 
 
Anamnesi: 
? diarrea con muco, a volte ematochezia 
? dimagrimento progressivo 
? eruttazioni 
? flatulenze  

















Colesterolo 186.1 150-280 mg/dl
Trigliceridi 94.2 50-110 mg/dl 
   
preα 4.6 1.74-2.42 % 
α1 41.6 37.8-40.5% 
α2 34.7 31.4-34.7% 
preβ 15.9 10.71-13.06 %
β 0.6 10.91-13.85 %
K 2.6 1.61-2.33 % 
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Caso clinico   Stella 
 
Segnalamento: 
cane meticcio femmina sterilizzata di 10 anni 
 
Anamnesi: 
? diarrea acquosa  
? vomito 
? frequenza di defecazione aumentata (4-5 volte/di) 
? dimagrimento (2 Kg ) 





Diagnostica per immagini: 









Colesterolo 141.1 150-280 mg/dl
Trigliceridi 66.6 50-110 mg/dl 
   
preα 6.0 1.74-2.42 % 
α1 17.0 37.8-40.5% 
α2 19.3 31.4-34.7% 
preβ 23.5 10.71-13.06 %
β 25.7 10.91-13.85 %
K 8.5 1.61-2.33 % 
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Caso clinico   Luna 
 
Segnalamento: 
cane Terranova femmina di 9 anni 
 
Anamnesi: 
? diarrea acquosa con feci di volume aumentato 
? tenesmo 
? dimagrimento progressivo (10 Kg in 4 settimane) 
? appetito buono (alimentazione casalinga) 
? masticazioni a vuoto 
 
Esame gastroenterologico: 
alvo rettale vuoto con residui di ossa, feci liquide con ematochezia, 
borborigmi aumentati di intensità. 
 
Diagnosi: 








Colesterolo 156.7 150-280 mg/dl
Trigliceridi 50.4 50-110 mg/dl 
   
preα 1.7 1.74-2.42 % 
α1 34.8 37.8-40.5% 
α2 36.2 31.4-34.7% 
preβ 18.2 10.71-13.06 %
β 4.9 10.91-13.85 %
K 4.2 1.61-2.33 % 
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Caso clinico   Poldo 
 
Segnalamento: 
cane meticcio maschio di 1 anno 
 
Anamnesi: 
? diarrea acquosa (feci scure) 
? vomito (succhi gastrici), 2-3 volte/sett. 
? flatulenze, masticazioni a vuoto 
? disoressia, dolore addominale 





Diagnostica per immagini: 
ECO: colecistite; ENDOSCOPIA: lieve gastrite, grave enterite, lieve colite; 










                                      
 
Colesterolo 82 150-280 mg/dl
Trigliceridi 42.9 50-110 mg/dl 
   
preα 3.3 1.74-2.42 % 
α1 37.3 37.8-40.5% 
α2 5.1 31.4-34.7% 
preβ 13.8 10.71-13.06 %
β 37.2 10.91-13.85 %
K 3.3 1.61-2.33 % 
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Caso clinico   Kora 
 
Segnalamento: 





? feci con muco 
? appetito buono (alimentazione casalinga) 
? defecazione 3 volte/di 
 
Esame gastroenterologico: 
















Colesterolo 133.1 150-280 mg/dl
Trigliceridi 33.8 50-110 mg/dl 
   
preα 4.5 1.74-2.42 % 
α1 32.8 37.8-40.5% 
α2 24.1 31.4-34.7% 
preβ 35.7 10.71-13.06 %
β 0.7 10.91-13.85 %
K 2.2 1.61-2.33 % 
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Caso clinico   Shiva 
 
Segnalamento: 
cane Alano femmina di 2 anni 
 
Anamnesi: 
? diarrea acquosa  
? vomito 
? dimagrimento (4 Kg in 1 sett ) 
? appetito conservato (alimentazione commerciale) 
















Colesterolo 215.1 150-280 mg/dl
Trigliceridi 51.6 50-110 mg/dl 
   
preα 1.9 1.74-2.42 % 
α1 52.9 37.8-40.5% 
α2 10.5 31.4-34.7% 
preβ 12.2 10.71-13.06 %
β 22.5 10.91-13.85 %
K  1.61-2.33 % 
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Caso clinico   Pepita 
 
Segnalamento: 
cane meticcio femmina sterilizzata di 7 anni 
 
Anamnesi: 
? diarrea sporadica 
? tenesmo 
? vomito (sia cibo che succhi gastrici) 
? dimagrimento progressivo (4 Kg) 
? appetito capriccioso (alimentazione commerciale) 
? defecazione 3 volte/di 
? ptialismo 
? masticazioni a vuoto 
 
Esame gastroenterologico: 




enterite da subocclusione intestinale 
 
 
Colesterolo 215.4 150-280 mg/dl
Trigliceridi 60.3 50-110 mg/dl 
   
preα  1.74-2.42 % 
α1 37.8-40.5% 
α2 72.6 31.4-34.7% 
preβ 22.2 10.71-13.06 %
β 3 10.91-13.85 %
K 2.2 1.61-2.33 % 
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Caso clinico   Markus 
 
Segnalamento: 
cane Boxer maschio di 2 anni 
 
Anamnesi: 
? diarrea (feci di consistenza diminuita, frequenza 2-3 volte/die, 
autolimitante) 
? vomito (sia cibo che succhi gastrici) 
? dimagrimento  
? flatulenze 
? alitosi 
? masticazioni a vuoto 
? appetito buono (alimentazione commerciale) 
 
Esame gastroenterologico: 







Colesterolo 219.1 150-280 mg/dl
Trigliceridi 44.6 50-110 mg/dl 
   
preα  1.74-2.42 % 
α1 35.7 37.8-40.5% 
α2 31.4 31.4-34.7% 
preβ 19 10.71-13.06 %
β 13.9 10.91-13.85 %
K  1.61-2.33 % 
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Controllo dopo 8 mesi 
 
? diarrea saltuaria con muco 
? scarso appetito 
? talvolta masticazioni a vuoto e flatulenze 
 
Esame gastroenterologico: 
























Colesterolo 224.4 150-280 mg/dl
Trigliceridi 48.3 50-110 mg/dl 
   
preα  1.74-2.42 % 
α1 54.6 37.8-40.5% 
α2 14.9 31.4-34.7% 
preβ 15.3 10.71-13.06 %
β 11.2 10.91-13.85 %
K 4 1.61-2.33 % 
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Caso clinico   Ruben 
 
Segnalamento: 
cane Boxer maschio castrato  di 2 anni 
 
Anamnesi: 




? dimagrimento (2 kg) 












Colesterolo 186.3 150-280 mg/dl 
Trigliceridi 47.9 50-110 mg/dl 
   
preα 3.9 1.74-2.42 % 
α1 37.8-40.5% 
α2 55.3 31.4-34.7% 
preβ 39.4 10.71-13.06 % 
β 2 10.91-13.85 % 
K 1.4 1.61-2.33 % 
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Controllo dopo 5 mesi 
 
? diarrea saltuaria autolimitante 
? disoressia 





























Colesterolo 251.1 150-280 mg/dl
Trigliceridi 35 50-110 mg/dl 
   
preα 2.7 1.74-2.42 % 
α1 50.8 37.8-40.5% 
α2 15.9 31.4-34.7% 
preβ 12.2 10.71-13.06 %
β 18.4 10.91-13.85 %
K  1.61-2.33 % 
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Caso clinico   Napoleone 
 
Segnalamento: 
cane Bassethound maschio di 1 anno  
 
Anamnesi: 
? vomito sporadico (schiuma, succhi gastrici) 
? feci molli con muco, frequenza defecazione aumentata (6-7 volte/12h) 
? ematochezia 
? dimagrimento (3 kg/1mese)  
? appetito conservato (alimentazione commerciale) 
 
? lesioni eritematose cutanee con aree alopeciche sul piatto della coscia 
 
Esame gastroenterologico: 
borborigmi aumentati di intensità, anse a contenuto liquido/gas 
 
Diagnostica per immagini: 
ENDOSCOPIA: enterite linfoplasmacellulare con caratteri di atipia, BIOPSIA 
CUTANEA: dermatite atopica 
 
Diagnosi: 






Colesterolo 186.3 150-280 mg/dl
Trigliceridi 98.5 50-110 mg/dl 
   
preα 12.1 1.74-2.42 % 
α1 37.8-40.5% 
α2 68.3 31.4-34.7% 
preβ 16.6 10.71-13.06 %
β 1 10.91-13.85 %
K 2 1.61-2.33 % 
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Controllo dopo 4  mesi 
 
 






























Colesterolo 185.1 150-280 mg/dl
Trigliceridi 47.0 50-110 mg/dl 
   
preα 1 1.74-2.42 % 
α1 34.2 37.8-40.5% 
α2 24.5 31.4-34.7% 
preβ 30.3 10.71-13.06 %
β 1.4 10.91-13.85 %
K 8.6 1.61-2.33 % 
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Caso clinico   Alfredo 
 
Segnalamento: 
cane West Highland White Terrier maschio di 2 anni 
 
Anamnesi: 
? vomito mattutino (succhi gastrici) 
? diarrea 
? ematochezia 
? prurito anale 
? masticazioni a vuoto 
? flatulenze 
? dimagrimento 
? appetito buono (alimentazione casalinga) 
 
Esame gastroenterologico: 













Colesterolo 116.1 150-280 mg/dl
Trigliceridi 55.3 50-110 mg/dl 
   
preα  1.74-2.42 % 
α1 40.2 37.8-40.5% 
α2 31.8 31.4-34.7% 
preβ 9.4 10.71-13.06 %
β 16.8 10.91-13.85 %
K 1.8 1.61-2.33 % 
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Controllo dopo 2 mesi 
 
? scomparsa vomito e diarrea 
? continua a presentare masticazioni a vuoto, flatulenze, eruttazioni 
? appetito conservato 
 
Esame gastroenterologico: 



















Colesterolo 91.8 150-280 mg/dl
Trigliceridi 49.1 50-110 mg/dl 
   
preα 1.9 1.74-2.42 % 
α1 42.5 37.8-40.5% 
α2 31.9 31.4-34.7% 
preβ 10.71-13.06 %
β 19.9 10.91-13.85 %
K 0.4 1.61-2.33 % 
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Caso clinico   Vichy 
 
Segnalamento: 
cane Pastore Tedesco femmina di 8 anni 
 
Anamnesi: 
? dimagrimento progressivo nell’ultimo mese 
? feci grigiastre e molli, aumentate di volume 
? appetito buono (alimentazione commerciale) 
 
Esame gastroenterologico: 
addome pastoso alla palpazione, gonfio, ottuso alla percussione nella porzione 
ventrale, anse a contenuto liquido, massa  di circa 3 cm nel settore ipogastrico 
 
Diagnosi: 











Colesterolo 68.9 150-280 mg/dl
Trigliceridi 45.6 50-110 mg/dl 
   
preα  1.74-2.42 % 
α1 53.4 37.8-40.5% 
α2 19.0 31.4-34.7% 
preβ 19.0 10.71-13.06 %
β 0.3 10.91-13.85 %
K 8.3 1.61-2.33 % 
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Controllo dopo 2 mesi 
 
? miglioramento della sintomatologia 
? aumento di peso 
 
Esame gastroenterologico: 
























Colesterolo 68.9 150-280 mg/dl
Trigliceridi 45.6 50-110 mg/dl 
   
preα 1.5 1.74-2.42 % 
α1 48.0 37.8-40.5% 
α2 29.9 31.4-34.7% 
preβ 8.9 10.71-13.06 %
β 11.7 10.91-13.85 %
K  1.61-2.33 % 
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                                       Tab 6.2 Valori delle frazioni lipoproteiche 
nome preα α1 α2 preβ β k 
Kuma 1,9 39,4 18,4 12,4 27,9   
Shania 0,9 33,8 39,9 7,2 18,2   
Titta 5 38,1 31,1 17,7 8,1   
Markus   35,7 31,4 19 13,9   
Willy   42,8 45,6 11,6     
Ruben 3,9 55,3 37,4 2 1,4 
Napoleone 12,1 68,3 16,6 1 2 
Lucky 2,9 36,8 41,8 12,8 2 3,7 
Kora 4,5 32,8 24,1 35,7 0,7 2,2 
Alfredo   40,2 31,8 9,4 16,8 1,8 
Pepita    72,6 22,2 3 2,2 
Rocky   41,2  30,3  16,3  10,1  2,1  
Cesare 4,6 41,6 34,7 15,9 0,6 2,6 
Shiva 1,9 52,9 10,5 12,2 22,5   
Stella 6 17 19,3 23,5 25,7 8,5 
Luna 1,7 34,8 36,2 18,2 4,9 4,2 
Vicky   53,4 19 19 0,3 8,3 
Poldo 3,3 37,3 5,1 13,8 37,2 3,3 
1,7 37,8 31,4 10,7 10,9 1,6 Valori di 
riferimento 2,4 40,5 34,7 13 13,8 2,3 
 
Alcuni soggetti sono stati rivalutati a distanza di tempo. Di seguito sono 
elencate le concentrazioni di colesterolo e trigliceridi e i valori delle frazioni 
lipoproteiche (Tab 6.3) dei suddetti cani. 
      
       Tab 6.3  
nome Trigliceridi Colesterolo preα α1 α2 preβ β k 
Markus 48,3 224,4   54,6 14,9 15,3 11,2 4 
Ruben 35 251,1 2,7 50,8 15,9 12,2 18,4   
Napoleone  47 185,1  1 34,2 24,5 30,3 1,4 8,6 
Alfredo 49,1 91,8 1,9 42,5 31,9 19,9 0,4 3,4 
Vicky 45,6 68,9 1,5 48 29,9 8,9 11,7   
50 150 1,7 37,8 31,4 10,7 10,9 1,6 Valori di 










La valutazione delle concentrazioni plasmatiche di colesterolo e trigliceridi 
sul totale dei soggetti esaminati ha permesso di metterne in evidenza alcune 
alterazioni. 
Come già affermato in precedenza, in corso di sindromi da malassorbimento 
si verifica una modificazione della quota lipidica circolante. 
L’assorbimento dei lipidi della dieta è, infatti, strettamente dipendente da 
diversi fattori, tra cui un’insufficiente presenza di acidi biliari nel lume 
intestinale, fondamentali per l’emulsione dei grassi, o un alterato drenaggio 
linfatico, responsabile del trasporto dei chilomicroni assorbiti con la dieta. 
Queste alterazioni inducono, inevitabilmente, una riduzione della quota 
lipidica circolante ed esitano in un abbassamento della concentrazione 
plasmatica di colesterolo (DA. Williams,2005). 
L’ipocolesterolemia, segnalata come unico disordine lipidico in corso di 
enterite cronica (A. Jergens, D. Zoran, 2005; Guilford, 1996), è stata 
verificata anche nel 32% (10/31) dei soggetti da noi esaminati; la media dei  
valori di colesterolemia in questi soggetti è risultata 106,9±24,6 mg/dl (range 
fisiologici 150-280 mg/dl). 
Altro parametro riportato più volte in studi su modelli umani, ma poco 
confermato sul cane, è l’aumento del tasso di trigliceridi plasmatici. Questa 
alterazione, presentata spesso come riscontro comune in corso di affezioni del 
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tratto intestinale nell’uomo, di cui ancora non è ben chiara l’eziopatogenesi 
(vedi Cap.5), ha avuto un incidenza nel nostro lavoro del 6% (2/31). 
Come già detto, la presenza di acidi biliari è di fondamentale importanza 
nell’assorbimento dei lipidi. Una volta assorbiti, però, gli acidi grassi a lunga 
catena vengono riesterificati in trigliceridi e incorporati nei chilomicroni, per 
entrare quindi nel sistema linfatico. Di conseguenza, appare intuitivo che un 
eventuale malassorbimento, sia pre- che post-mucosale (vedi Cap.3), influisca 
anche sulla quota di trigliceridi circolanti. 
Tale affermazione, seppur logicamente comprensibile, non trova alcun 
supporto bibliografico in medicina veterinaria, rendendo più difficile un 
possibile lavoro comparativo. 
Anche la bibliografia in merito alla medicina umana tende a non considerare 
l’ipotrigliceridemia come una possibile conseguenza di un disordine 
intestinale cronico.  
Le uniche fonti bibliografiche, non particolarmente numerose, che prendono 
in considerazione tale reperto di laboratorio esulano dal contesto 
gastroenterico, in cui noi lo stiamo analizzando. Uno studio condotto in 
Francia ha rilevato la presenza di ipotrigliceridemia (diminuzione VLDL) nei 
ratti obesi, a fronte di una modesta/elevata ipercolesterolemia (aumento HDL 
e LDL); tale alterazione è dovuta al fatto che la lettura delle lipoproteine 
avviene in percentuale, per cui l’innalzamento di una frazione implica, 
inevitabilmente, l’abbassamento di un’altra (MC. Camus et al., 1988). 
Alcuni studi, condotti in medicina umana, hanno evidenziato che l’attività 
fisica contribuisce a ridurre la quota di VLDL-trigliceridi, aumentandone la 
clearance plasmatica, e a prevenire lo sviluppo di patologie ateromatose 
(Faidon Magkos, 2005). 
Un ultimo studio condotto in Italia ha paragonato i valori di trigliceridemia di 
alcuni soggetti affetti da patologie polmonari fibrosanti su base autoimmune 
con un gruppo di controllo affetto da patologie non fibrosanti, giungendo a 
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mettere in rilievo un notevole abbassamento dei trigliceridi nel primo gruppo 
rispetto al secondo e ad attribuire all’ipotrigliceridemia un forte significato di 
marker precoce di autoimmunità (S. Iannello, 2002). 
Nonostante questi lavori, che risultano poco assimilabili al nostro, non 
esistono studi che prendano in considerazione l’ipotrigliceridemia come 
parametro rilevante in corso di enteriti croniche. 
Nei soggetti da noi esaminati, tuttavia, l’ipotrigliceridemia si è dimostrata il 
dato più rilevante: 12 cani su 31 (39% dei cani) hanno presentato una 
riduzione delle concentrazioni dei trigliceridi plasmatici, con valori medi di 
40,4±6,9 mg/dl rispetto a quelli di riferimento (50-110 mg/dl). 
Di difficile interpretazione si è rivelata, invece, la separazione elettroforetica 
delle lipoproteine. 
Dapprima abbiamo effettuato una lettura comparativa dei tracciati con gli 
intervalli di riferimento specifici per ogni frazione (calcolati da Pasquini et 
al., 2004). Pur non rilevando, spesso, variazioni significative tra l’elettroforesi 
dei nostri cani enteropatici e il range di riferimento, occorre affermare che 
esistono alcuni limiti che hanno reso difficoltosa l’interpretazione dei 
tracciati.  
In primo luogo è bene precisare che la lettura elettroforetica delle lipoproteine 
da una valutazione percentuale della loro presenza nel campione, e non una 
stima assoluta. Ciò ha impedito di trovare una rapida correlazione tra le 
modificazioni biochimiche di colesterolo e trigliceridi e le alterazioni 
lipoproteiche, ed ha evidenziato la necessità di leggere il tracciato nella sua 
globalità, non limitandosi all’analisi dei singoli valori rispetto al range di 
riferimento. Infatti, spesso, nonostante la quota lipidica plasmatica risulti 
ridotta, la distribuzione percentuale delle frazioni lipoproteiche può apparire  
del tutto inalterata. 
Inoltre i valori di riferimento non sono il risultato di diversi studi condotti su 
animali sani, ma di un unico lavoro condotto su un campione di 250 cani 
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(Pasquini et al, 2004), il quale, data la mancanza di ulteriore bibliografia, non 
ha alcuna possibilità di comparazione.  
In un secondo momento abbiamo valutato le alterazioni, in percentuale, delle 
principali frazioni lipoproteiche: α (considerata come pre-α+ α1+ α2), pre-β e 
β. 
La frazione α, all’interno della quale migrano prevalentemente le HDL1 e le 
HDL2, le lipoproteine ricche di colesterolo, ha subito una diminuzione, 
rispetto agli intervalli di riferimento, nel 38% dei casi (7/18), in soggetti con 
livelli di colesterolo normali (57%) o diminuiti (43%).  
La frazione β, che contiene una maggior quantità di LDL, costituite per il 
44% da colesterolo e per il 17% da trigliceridi, ha presentato una 
distribuzione abbastanza regolare - un aumento nel 33%, una diminuzione nel 
33% e nessuna variazione nel restante 34% dei casi -, pur non essendo 
intuitivamente correlabile con le alterazioni lipidiche plasmatiche. 
L’ultima frazione presa in esame, la pre-β, è quella al cui interno si ritrova la 
maggior parte dei trigliceridi plasmatici (46%), contenuti nelle VLDL. Questa 
classe ha mostrato un andamento inaspettato alla migrazione elettroforetica. 
Data la notevole quantità di soggetti con ipotrigliceridemia e data la notevole 
presenza dei trigliceridi nella frazione pre-β, appariva ragionevole osservare 
una diminuzione di quest’ultima, avvenuta solo nell’11% dei casi.  
Rilevante è stata, invece, l’incidenza dell’aumento delle pre-β, presentatasi 
nel 44% dei soggetti (8/18). Tale riscontro può essere parzialmente spiegato 
sia dalla possibile presenza di campioni emolitici, dal momento che 
l’emoglobina migra nella banda pre-β, sia dal fatto che tale frazione, come già 
detto sopra, non è costituita esclusivamente da trigliceridi, ma anche da altre 
componenti lipidiche che possono indurne l’aumento. 
Nonostante le premesse fatte in precedenza, abbiamo provato a correlare 
alcune alterazioni del lipidogramma a modificazioni delle concentrazioni 
plasmatiche di colesterolo e trigliceridi. 
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A tale scopo abbiamo suddiviso i soggetti in base alle variazioni lipidiche del 
profilo biochimico. Abbiamo, quindi, paragonato i valori delle classi 
lipoproteiche in cani che presentavano ipotrigliceridemia con quelli che non 
mostravano tale reperto di laboratorio. Dopo aver effettuato la media e la 
deviazione standard per ogni gruppo di valori, siamo giunti alla conclusione 
che l’ipotrigliceridemia non altera in maniera significativa le diverse frazioni 
lipoproteiche. 
Lo stesso procedimento è stato effettuato per quei soggetti che presentavano 
ipocolesterolemia. In questo caso i valori medi ottenuti sono apparsi inferiori, 
anche se di poco, rispetto al gruppo di controllo (61,32±12,98 vs 74,29±8,71 
mg/dl). 
Infine abbiamo provveduto a comparare i lipidogrammi di alcuni soggetti in 
corso di enterite cronica e dopo risoluzione della sintomatologia o, comunque, 
miglioramento della stessa. I cani esaminati hanno evidenziato un aumento 
delle frazioni α1/α2 e una diminuzione delle pre-β e delle β rispetto al tracciato 
iniziale. Tale alterazione può essere ragionevolmente spiegata come una 
diminuzione relativa delle classi β e pre-β, a fronte di un innalzamento delle 
























Questo studio ha permesso di confermare la presenza di ipocolesterolemia in 
pazienti affetti da enterite cronica, in accordo con quanto riportato in 
letteratura. 
Il riscontro di una riduzione delle concentrazioni plasmatiche di trigliceridi ha 
invece consentito di approfondire un argomento non particolarmente 
affrontato in bibliografia. L’ipotrigliceridemia, nonostante sia stata 
scarsamente indagata in soggetti con sindromi da malassorbimento, si è 
rivelata l’alterazione più frequente nel gruppo di cani da noi esaminati, 
superiore anche all’ipocolesterolemia. A tal proposito sarebbe interessante un 
ulteriore approfondimento di tale reperto per meglio comprenderne il legame 
con le patologie enteriche croniche. 
Il lipidogramma, pur utile nella differenziazione delle varie classi 
lipoproteiche, non è stato in grado di fornirci ulteriori informazioni per 
approfondire le alterazioni lipidiche in corso di enteriti croniche. Ciò può 
essere imputabile sia al limite oggettivo della metodica, che offre solo valori 
in percentuale e di conseguenza impedisce una valutazione comparativa fra i 
soggetti esaminati, sia alla complessa costituzione delle lipoproteine, alla 
quale concorrono frazioni lipidiche (ex. fosfolipidi) non facilmente 
determinabili. L’utilizzo di metodiche alternative, quali ad esempio 
l’ultracentrifugazione, potrebbe rivelarsi più idoneo per la determinazione 
delle  alterazioni lipoproteiche in corso di malassorbimento e potrebbe 
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rappresentare uno strumento di confronto della metodica elettroforetica, da 
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